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La prostatectomia radicale è indicata in pazienti con aspettativa di vita di almeno 10 
anni, che siano in condizioni generali soddisfacenti e con comorbidità che rendano 
tollerabile il rischio chirurgico e anestesiologico
1
.  Tuttavia l’atto chirurgico può 
determinare complicanze significative per il paziente quali l’incontinenza urinaria e la 
disfunzione erettile, che devono necessariamente essere condivise prima della chirurgia 
e sottoscritte dal paziente nel modulo di consenso. Mentre l’incontinenza, nella forma 
grave, si attesta a una percentuale del 2-4%, la disfunzione erettile, in letteratura, 
presenta un’incidenza variabile compresa fra il 20% e il 90%, nonostante il loro rilievo 
sia estremamente variabile nel tempo e condizionato da fattori intrinseci della malattia e 
delle caratteristiche del paziente candidato alla chirurgia. 
La chirurgia mini invasiva laparoscopica con l’uso del sistema robotico Da Vinci ha 
consentito rilevanti miglioramenti della tecnica grazie alla possibilità di avere una 
consistente magnificazione della visione chirurgica, incluse nuove strategie utilizzabili 
per il recupero più rapido e consistente della continenza urinaria e della potenza 
sessuale.  
Questo studio retrospettivo caso controllo ha consentito la valutazione dei pazienti 
sottoposti a intervento chirurgico di prostatectomia radicale laparoscopica robot-
assistita per neoplasia prostatica organo confinata presso l’Urologia Universitaria e 
Ospedaliera dell’Azienda Ospedaliero-Universitaria Pisana da febbraio 2009 a aprile 
2016. Obiettivo principale dello studio era quello di verificare i risultati funzionali 
riguardanti la continenza urinaria, la potenza sessuale e la progressione oncologica nei 
soggetti operati con due diverse tecniche chirurgiche relativamente alla ricostruzione 
dell’anastomosi vescico-uretrale. L’anastomosi ricostruttiva è stata eseguita con due 
suture semicontinue in Poliglecaprone, previa ricostruzione posteriore secondo Rocco 
modificata da Patel nel gruppo in studio, mentre secondo la tecnica classica proposta da 
Van Velthoven nel gruppo di controllo. 
Dal nostro studio, come da altri in letteratura
2
, la tecnica di Rocco modificata da Patel 
garantisce un migliore e più rapido recupero della continenza urinaria completa, 
dimostrata dal mancato o ridotto impiego di presidi medico chirurgici, in percentuale 




1 ANATOMIA PROSTATICA 
La prostata è un organo ghiandolare solido, impari e mediano, posto nella piccola pelvi 
fra la base della vescica in alto, il diaframma urogenitale in basso, posteriormente alla 
sinfisi pubica e davanti all’ampolla rettale.  Ha asse obliquo verso il basso e in avanti e 
forma con l’uretra che la attraversa un angolo di circa 20°.   
1.1 FORMA, POSIZIONE E RAPPORTI 
Caratterizzata da un colorito grigio rossastro e consistenza duro-elastica, presenta base 
superiore e apice inferiore. La sua forma ovoidale ricorda quella di una castagna.  Si 
accresce in maniera considerevole tra i 20 e i 25 anni e nell’adulto, fisiologicamente, 
pesa 18-20 g, è lunga 3 cm, larga 4 cm e spessa 2,5 cm. Nella vecchiaia può andare 
incontro a ipertrofia: aumentando di dimensioni può comprimere l’uretra prostatica e 
causare sintomi irritativi e ostruttivi. Presenta una base superiore, anche detta fascia 
vescicale, dalla forma triangolare ad angoli smussati. È in rapporto col collo della 
vescica e in prossimità dell’angolo anteriore presenta il punto di penetrazione 
dell’uretra, mentre posteriormente è scavata una doccia trasversale (ilo della prostata), 
in cui s’inseriscono i due dotti eiaculatori. Si ha poi una faccia anteriore convessa e 
quasi verticale e una posteriore, obliqua in basso e in avanti, segnata da un solco 
mediano. Questo divide la prostata in lobo destro e sinistro. Il lobo medio invece si 
trova tra l’ingresso dell’uretra e l’ilo. L’apice circonda l’uretra che esce dalla prostata, 
terminando il suo tratto prostatico e dando inizio al tratto membranoso: è in 





Figura n°1: anatomia prostatica. 
Una guaina fibrosa(fascia prostatica) riveste la ghiandola e contiene un plesso venoso 
prostatico. La superficie anteriore della fascia prostatica è separata dalla sinfisi pubica 
per mezzo di uno spazio di 2 cm riempito da tessuto adiposo, in cui sono accolti il 
plesso venoso pudendo e rami delle arterie pudende interne; in alto, la fascia è fissata 
alle ossa pubiche per mezzo dei legamenti pubo-prostatici. Le superfici inferolaterali 
sono in rapporto con i fasci pubici del muscolo elevatore dell’ano e con il plesso venoso 
vescicoprostatico. La superficie posteriore della guaina prostatica, avascolare, è detta 
rettovescicale e si continua in alto fino a raggiungere il pavimento del cavo del Douglas. 
Da questa fascia deriva la capsula prostatica ricca di collagene, elastina e abbondante 
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muscolatura liscia che si estende dalla superficie posteriore della capsula per fondersi 
con la fascia di Denonvilliers (superficie posteriore della fascia prostatica).  
  
Figura n°2: sezione assiale della pelvi. 
Il foglietto parietale della fascia endopelvica è la fascia del muscolo elevatore dell’ano.  
Fra i due foglietti della fascia endopelvica, in prossimità della porzione dorsolaterale 
della ghiandola, decorrono bilateralmente i fasci neurovascolari.  
1.2 STRUTTURA 
La prostata può essere suddivisa in lobi sulla base della distribuzione delle ghiandole e 
dei rapporti con gli organi che la attraversano: l’uretra, ad esempio, attraversa la 
prostata nel senso della sua lunghezza ed è solitamente più vicina alla faccia anteriore. 
Cosi, il lobo anteriore, formato da poche ghiandole di piccolo volume, si viene a trovare 
anteriormente all'uretra; il lobo medio, situato invece tra l'uretra e i dotti eiaculatori, può 
avere dimensioni variabili; il lobo laterale destro e quello sinistro sono posteriori a un 
piano passante per i condotti eiaculatori.  
Nella parte posteriore dell’uretra prostatica, è presente un rilievo longitudinale detto 
cresta uretrale. Ai suoi lati si possono scorgere due solchi, i cosiddetti seni prostatici. 
L’uretra prostatica si può dividere in due parti funzionalmente e anatomicamente 
distinte: un segmento prossimale e un segmento distale, suddivisi da un angolo di circa 
35° che forma l’uretra stessa piegando in avanti. Nel segmento prossimale, anche detto 
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uretra pre-prostatica, la muscolatura liscia circolare è ispessita e va a formare lo sfintere 
uretrale interno (o sfintere pre-prostatico). Questo dà passaggio esclusivamente 
all’urina.            
 
Figura n°3: anatomia del collo vescicale. 
 Distalmente all’angolo uretrale, si aprono la maggior parte degli elementi ghiandolari 
dell’uretra e i dotti eiaculatori: per cui il segmento distale permette, oltre al passaggio 
della sola urina come per l’uretra prossimale, anche il passaggio dello sperma. La cresta 
uretrale si allarga e protrude dalla parete posteriore a formare il collicolo seminale o 
veru montanum, sulla cui sommità si apre l’otricolo prostatico, costituito da un piccolo 
diverticolo a fondo cieco di circa 6 mm. Circa a metà altezza, sulle pareti laterali del 
collicolo seminale, si aprono gli orifizi dei dotti eiaculatori. I dotti eiaculatori, derivati 
dalla fusione dei dotti deferenti con le vescicole seminali, penetrano nella prostata alla 
base, la attraversano per circa 2 cm e sono circondati da fibre muscolari lisce circolari. 
La prostata è costituita per il 30% da stroma fibromuscolare e per il 70% da parenchima 
ghiandolare rappresentato da circa 30-50 ghiandole tubuloalveolari ramificate, dette 
anche otricolari ramificate. Esse si raccolgono in 15-30 dotti escretori che 
sboccano prevalentemente nei seni prostatici dell'uretra prostatica, posti ai lati del 
collicolo seminale. Ciascuna ghiandola costituisce un lobulo a forma irregolarmente 
conica, con apice rivolto verso l'uretra, separato dai lobuli contigui mediante i 
setti fibromuscolari provenienti dalla capsula prostatica. Ciascun condotto escretore 
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presenta notevoli ramificazioni, con caratteristiche secernenti e di aspetto tubulare o 
otricolare in prossimità dello sbocco in uretra, con caratteristiche di condotti secondari 
convoluti su cui sboccano adenomeri tubulari, detti otricolari verso la base del lobulo. 
Gli adenomeri hanno un lume anche molto ampio e contengono secreto nel quale si 
possono ritrovare corpi amilacei o concrezioni prostatiche, rappresentati da corpi sferici 
a struttura lamellare, spesso calcificati. Si tratta di formazioni frequenti nei soggetti 
anziani, di diametro variabile da 0,2 a 2 mm, prodotte  
dalla precipitazione di componenti del secreto prostatico, e quindi di sali di calcio.  
In prossimità dell’uretra, i dotti escretori sono rivestiti da epitelio cilindrico stratificato, 
mentre più distalmente l'epitelio cilindrico semplice e continua direttamente nell'epitelio 
secernente degli adenomeri. Intercalate a questi elementi si riscontrano 
alcune cellule basali non secernenti. Il secreto prostatico ha aspetto lattescente, 
leggermente acido e contiene prostaglandine, spermina, spermidina, immunoglobuline, 
zinco, acido citrico e numerosi enzimi: fosfatasi acida, β glucuronidasi, amilasi, 
fibrinolisina e proteasi. Questa secrezione costituisce solo il 30% del liquido seminale, 
il restante 60% del suo volume deriva dalle vescicole seminali, e l’ulteriore 10% dalle 
ghiandole accessorie. Il contributo testicolare, invece, è assai ridotto. Le secrezioni delle 
varie ghiandole non vengono miscelate omogeneamente nelle vie genitali, per cui 
all'eiaculazione si osserva una distinzione delle varie componenti: la frazione prostatica 
è quella che viene emessa per prima, successivamente viene eiaculata la frazione 
prodotta dalle ghiandole accessorie ed infine la secrezione vescicolare. 
L'epitelio ghiandolare della prostata è bersaglio degli ormoni androgeni. In 
corrispondenza dell’epitelio e anche dello stroma prostatico, il testosterone viene 
trasformato nella forma più attiva, il diidrotestosterone per l’azione dell’enzima 
5reduttasi. La componente muscolare liscia dello stroma contribuisce con la sua 
contrazione allo svuotamento dell’organo al momento dell’eiaculazione.  
Secondo la descrizione di Mc Neal, gli elementi ghiandolari della prostata possono 
essere suddivisi in quattro regioni, distinte in base alla localizzazione dei dotti 




Figura n°4: zone della ghiandola prostatica. 
Si dividono cosi una zona di transizione, zona centrale, zona periferica, e una zona di 
stroma fibromuscolare anteriore.  
La zona di transizione costituisce il 5-10% del parenchima prostatico. Essa circonda 
l’uretra prossimale fino ai dotti eiaculatori ed è la componente da cui, solitamente, 
origina l’iperplasia prostatica benigna. Solo il 20% circa dei carcinomi origina da questa 
zona. La zona centrale, posta più posteriormente, ha forma piramidale, con base 
corrispondente alla base della prostata e apice posto in prossimità del vero montanum (o 
collicolo seminale). Costituisce il 25% del parenchima prostatico e proprio in questa 
zona si ha l’unione delle ampolle deferenziali con le vescicole seminali a formare i dotti 
eiaculatori. Solamente l'1-5% dei carcinomi origina nella zona centrale, sebbene possa 




Figura n°5: anatomia zonale della prostata in RM (a) ed ecografia (b).  
La zona periferica rappresenta il 70% della ghiandola prostatica: proprio da questa zona 
origina il 70% dei carcinomi. Sulla superficie anteriore della prostata si localizza infine 
lo stroma fibromuscolare anteriore, costituito da tessuto connettivo e fibre muscolari e 
privo di componente ghiandolare e raramente invaso dal carcinoma.   
1.3 VASCOLARIZZAZIONE  
 Le arterie per la prostata provengono principalmente dalle arterie vescicali inferiori, 
rami dell’ipogastrica o iliaca interna, e da alcuni rami accessori forniti dalle pudende 
interne, rettali medie e otturatorie. Queste vanno a formare una rete superficiale. 
Dall’arteria vescicale inferiore invece originano i rami che si approfondano nell'organo: 
rami uretrali e capsulari.  I primi decorrono verso l’interno penetrando nella giunzione 
vescico-prostatica. Si occupano dell’irrorazione dell’uretra, delle ghiandole periuretrali 
e della zona di transizione. I rami capsulari invece corrono posterolateralmente alla 
prostata insieme al fascio neurovascolare. Essi si occupano della vascolarizzazione della 
componente ghiandolare. Il ritorno venoso dalle vescichette seminali avviene tramite un 
ricco plesso sulla faccia posteriore dell’organo che si scarica nel plesso vescico 
prostatico. Il drenaggio venoso è a carico del plesso venoso dorsale o plesso del 
Santorini: esso origina dalla vena dorsale profonda del pene che si divide in tre rami 
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principali dopo aver attraversato il diaframma urogenitale. Il ramo superficiale decorre 
fra i legamenti pubo-prostatici, fino a raggiungere il collo vescicale; i plessi laterali 
decorrono posterolateralmente alla prostata e si anastomizzano con i plessi pudendo, 
otturatorio e vescicale. Numerose comunicazioni esistono fra i vasi linfatici della 
prostata, delle vescichette seminali, della vescica e dei condotti deferenti. Dopo aver 
formato reti locali i collettori linfatici si dirigono ai linfonodi iliaci interni, a quelli del 
promontorio e alcuni raggiungono i linfonodi iliaci esterni e infine i linfonodi iliaci 
comuni e pre-sacrali. 
1.4 INNERVAZIONE 
I nervi per le vescichette seminali, la prostata e le ghiandole bulbouretrali derivano dal 
plesso ipogastrico e giungono agli organi seguendo i vasi arteriosi per ramificarsi negli 
elementi ghiandolari e stromali.  
 I nervi del parasimpatico terminano a livello degli acini e promuovono la secrezione; le 
fibre del simpatico sono responsabili della contrazione della muscolatura liscia della 
capsula e dello stroma. I neuroni afferenti dalla prostata arrivano ai centri spinali 
pelvico e toraco-lombare attraverso i plessi pelvici
3
.   
1.5 ANATOMIA E FUNZIONE DEL COLLO VESCICALE  
Il collo vescicale è localizzato nella porzione più declive della vescica e corrisponde 
essenzialmente al meato uretrale interno. La vescica ha una parete composta da tre 
strati: uno strato esterno, avventiziale, costituito da tessuto connettivo; uno strato 
intermedio rappresentato dal muscolo detrusore; uno strato interno, mucoso, costituito 
da una lamina propria e dall'urotelio. Il muscolo detrusore è didatticamente suddiviso in 
tre strati distinti di cellule muscolari lisce; nella realtà, tali strutture muscolari non 
hanno identità separate, bensì si compenetrano l'una nell'altra. Schematicamente, nello 
strato più superficiale le cellule muscolari sono disposte più spiccatamente in senso 
longitudinale; nello strato intermedio queste assumono invece un andamento più 
circolare, addensandosi alla base della vescica intorno all'orifizio uretrale interno, 
configurando lo sfintere muscolare liscio
4
; le fibre dello strato intermedio sono inoltre 
coinvolte nel meccanismo antireflusso dell'urina, poiché circondano gli sbocchi ureterali 
in vescica; lo strato muscolare più profondo, infine, parimenti strato più superficiale, 
composto da fibre a disposizione francamente longitudinale. Il corpo della innervato da 
14 
 
fibre ortosimpatiche che originano nei nuclei midollari da T11 a L2 e parasimpatiche 
che originano a livello di S2-S4. 
 Per la sua struttura muscolare e innervazione, il collo vescicale da considerarsi un'entità 
distinta dai succitati strati componenti la parete muscolare vescicale. Risulta, infatti, 
costituito da fibre muscolari lisce, con disposizione circolare. L'innervazione colinergica 
è poco rappresenta mentre la presenza di recettori alfa-adrenergici abbondante. Il collo 
vescicale riveste un ruolo importante durante il ciclo minzionale, ma è implicato anche 
nella fase di eiaculazione. La chiusura di tale struttura durante l'erezione, infatti, 
impedisce la retromigrazione di liquido seminale in vescica, consentendo l'eiaculazione 
anterograda. Per tale ragione può essere considerata un'entità anatomo-funzionale 
minzionale e sessuale. L'uretra, che continua dal collo vescicale sino al meato uretrale 
esterno, costituisce l'ultimo tratto dell'apparato urinario. L’uretra maschile ha una 
lunghezza media totale pari a circa 18-20 cm. È suddivisa in uretra prostatica, uretra 
membranosa e uretra spongiosa. L’uretra membranosa corrisponde allo sfintere uretrale: 
troviamo uno strato sottile interno di fibre muscolari lisce circondate dallo sfintere 
striato (rabdosfintere) costituito da fibre a lenta conduzione innervato principalmente da 
rami del plesso pelvico. Il rabdosfintere è circondato da fibre striate prevalentemente a 
rapida contrazione di pertinenza dei muscoli del pavimento pelvico innervate dal plesso 
pudendo. Le fibre muscolari circolari del collo vescicale sono anche indicate come 
sfintere interno, mentre quelle striate (rabdosfintere) sono indicate come sfintere 
uretrale esterno. vesicle; U = urethra 
Il complesso sfinterico si estende come un cilindro intorno all'uretra dall'orifizio 
vescicale all'estremità distale dell'uretra membranosa
5
. La componente esterna 
(rabdomiosfintere) più spessa è rappresentata a livello dell'uretra membranosa, mentre 
risulta sottile e gradualmente meno distinguibile a livello prostato vescicale; le sue fibre 
striate ad andamento orizzontale o verticale non avvolgono completamente l'uretra ma 
sfumano posteriormente in un rafe centrale fibroso evidente a livello della membrana 
perineale, mentre verso l'apice prostatico formano una sorta di cappello che avvolge la 
superficie antero laterale della ghiandola, l'aspetto in sezione ricorda un ferro di cavallo 
o la lettera dell'alfabeto greco ω La componente interna (sfintere liscio) più 
rappresentata a livello del collo vescicale che lungo l'uretra, ma forma comunque un 
cilindro completo di fibre attorno all'uretra; consta di uno strato esterno di fibre circolari 




 Figura n°6: Sezione assiale dello sfintere uretrale. 
A = apex; B = bladder; C SMS = circular smooth muscle sphincter; 
DVC = dorsal vascular complex; EPF = endoplevic fascia; LA = levator ani 
muscle; LAF = levator ani fascia; L SMS = longitudinal smooth muscle 
sphincter; M= midprostate; MDR = median dorsal raphe; 
NVB = neurovascular bundle; PB = pubic bone; PV/PPL = pubovesical/ 
puboprostatic ligament; R = rectum; SS = striated sphincter; SV = seminal 
 
 
La contrazione del rabdomiosfintere sul fulcro rappresentato dal rafe mediano 
determina un movimento dell'uretra in senso dorso caudale e, unitamente a quella del 
muscolo puboperineale, comporta sia un avvicinamento della parete uretrale anteriore a 
quella posteriore, che un appiattimento dell'uretra sfinterica contro il pube. Si tratta del 
meccanismo di continenza attiva, che è operativo in caso di bruschi incrementi della 
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pressione addominale o durante l'interruzione volontaria della minzione. La componente 
interna (sfintere liscio) è responsabile della continenza a riposo, grazie alla contrazione 
delle sue fibre circolari, che determina la chiusura dell'orifizio vescicale e la chiusura 
concentrica dell’uretra posteriore.   
 Il normale funzionamento del collo vescicale è inoltre fondamentale nella 
determinazione della continenza urinaria che è sottoposta alla modulazione dei centri 
superiori, tronco encefalico, ipotalamo e corteccia cerebrale, che esercitano un’azione 
soprattutto di tipo inibitorio, garantendo la continenza urinaria anche in condizioni di 
notevole riempimento della vescica; in tali circostanze il riflesso della minzione può 
essere volontariamente impedito dall’intervento cosciente della corteccia cerebrale che 
tramite il nervo pudendo esterno invia impulsi eccitatori allo sfintere urogenitale
6
. 
Il basso apparato urinario ha una triplice innervazione autonomica rappresentata dal 
sistema parasimpatico (con origine dai metameri sacrali S2-S4) attraverso i nervi 
pelvici, dal sistema ortosimpatico (T10-L2), attraverso i nervi ipogastrici, e da una 
componente somatica, attraverso i nervi pudendi. Durante la fase di riempimento 
vescicale si verifica l'inibizione del parasimpatico (rilassamento del detrusore), la 
stimolazione del simpatico sui recettori α (contrazione del collo vescicale) e β (anch'essi 
determinanti rilasciamento del detrusore) con contestuale stimolazione dei nervi 
somatici, determinante la contrazione dello sfintere urogenitale striato. Viceversa, 
durante la fase di svuotamento vescicale prevale il tono parasimpatico (contrazione del 
detrusore), con inibizione dell'ortosimpatico e della stimolazione somatica a livello 
dello sfintere uretrale. Gli elementi che partecipano alla continenza urinaria sono 
molteplici e tutti insieme concorrono alla funzione di serbatoio della vescica. Tra questi 
ricordiamo la compliance vescicale, la massima capacita vescicale e la stabilità 
detrusoriale. La continenza urinaria è garantita anche dalla corretta funzione di chiusura 
uretrale. Durante la fase di riempimento si ha un costante tono di chiusura dello sfintere 
liscio e striato interno (innervazione simpatica) a cui si associa la contrazione dello 
sfintere striato esterno (innervazione somatica) che concorre al mantenimento della 
chiusura uretrale in caso di improvvisi aumenti della pressione endovescicale e qualora 
vi sia necessità di rinviare l'atto minzionale. La funzione uretrale richiede quindi sia 







 2 IL CARCINOMA PROSTATICO  
2.1 EPIDEMIOLOGIA 
 Il carcinoma prostatico è il tumore maligno più frequente nell’uomo ed è al terzo posto 
fra le cause di morte per tumore negli Stati Uniti e nel Nord Europa. Utilizzando tassi 
standardizzati per gruppi di età, è possibile paragonare l’aumento d’incidenza  
nei diversi paesi: sia in Europa sia negli Stati Uniti dal 1970 al 1985 si è avuto un 
aumento variabile dell’incidenza dal 3,1 al 38,4% (in Italia l'aumento stato del 26,9%). 
Attualmente il rischio di ammalarsi di carcinoma della prostata è di circa il 18%, mentre 
il rischio di morire per questo tumore è del 2,8%. Visto l’aumento dell’incidenza del 
carcinoma della prostata con l’aumentare dell’età ed essendo gli ultrasessantenni il 
segmento di popolazione a più rapida crescita si ritiene che l'incidenza del carcinoma 
prostatico continuerà ad aumentare negli anni a seguire. Vi sono notevoli differenze di 
incidenza e mortalità per carcinoma della prostata nei diversi paesi: l’incidenza è elevata 
nel Nord America e nell’Europa settentrionale, intermedia in Sud America e nell'Europa 
meridionale e bassa nei paesi dell'Estremo Oriente.  
Figura n°7: incidenza del carcinoma prostatico. 
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L’incidenza ha avuto un picco nel 1992 circa 5 anni dopo l’introduzione del 
PSA(antigene prostatico specifico) come test diagnostico e poi un declino fino al 1995 
per poi continuare a incrementare lentamente come nel periodo pre-PSA. Questo 
fenomeno è dovuto all’identificazione con il PSA di tumori della prostata 
precedentemente sconosciuti. La mortalità è invece andata costantemente riducendosi 
dal 1991 ed è attualmente più bassa rispetto al periodo pre-PSA. 
L’utilizzo del PSA come metodica di screening sta determinando dei significativi 
cambiamenti nell’epidemiologia della malattia. Un primo effetto è la migrazione 
nell’età di incidenza con diagnosi che avvengono in età sempre più precoce. Un 
secondo effetto è stato la riduzione del numero dei tumori in stadio metastatico e 
avanzato a favore dei tumori in stadio localizzato e l’aumento del numero dei tumori di 
basso grado. Tra i vantaggi dell’uso del PSA come antigene organo dipendente vi è 
l’aumento della percentuale dei tumori diagnosticati quando non sono in stadio 
clinicamente evidente (stadio T1c). Questa migrazione di stadio si è associata a un 
miglioramento della sopravvivenza che a 5 e a 10 anni ha raggiunto il 100% e il 92% 
rispettivamente.  Da uno studio del 2015 si è riscontrato un  valore costante o addirittura 
una riduzione di screening per il cancro della prostata; questo è probabilmente dovuto al 
progressivo riconoscimento tra la popolazione  della controversia che circonda lo 
screening del cancro della prostata
8
. Infatti, esistono ancora dubbi sul fatto che la 
diagnosi precoce del carcinoma prostatico abbia un impatto positivo sulla prognosi. 
Inoltre permangono dei dubbi riguardo all’opportunità di eseguire studi randomizzati e 
controllati poiché il reale limite risiede nella capacità dei mezzi diagnostici di cui 
disponiamo di discriminare i tumori biologicamente aggressivi da quelli a lenta crescita. 
La sua prevalenza presenta notevoli differenze geografiche in parte attribuibili a 
esposizioni ambientali, dieta, stili di vita e accessibilità al sistema sanitario nazionale e 
in parte a differenza genetiche: è minima in Asia Orientale e raggiunge i livelli massimi 
nella popolazione afro-americana; in Inghilterra, gli uomini di colore hanno 






   
Figura n°8: incidenza nel carcinoma nella razza bianca e nera. 
L’incidenza è inoltre strettamente correlata all’età: nel Regno Unito, fra il 2010 e il 
2012, il 36% dei casi è stato diagnosticato in soggetti di età maggiore o uguale a 75 
anni, e solamente l’1% in soggetti di età inferiore a 50 anni. Il tasso di incidenza età-
specifico aumenta spiccatamente a partire dalla fascia di età 50-54 anni, raggiunge un 
picco nel gruppo di età 75-79 anni e successivamente cala nel gruppo di età 80-84 anni. 
Si ritiene inoltre che l incidenza del carcinoma prostatico continuerà ad aumentare nei 
prossimi anni.    
2.2 FATTORI DI RISCHIO  
 I fattori di rischio per lo sviluppo del carcinoma prostatico sono scarsamente conosciuti 
e li possiamo suddividere in genetici e ambientali.  
Possiamo distinguere una forma sporadica del carcinoma alla prostata (85%) e una 
forma familiare (15%) se ci sono almeno 3 malati in una stessa famiglia o almeno 2 con 
malattia diagnosticata prima dei 55 anni. Il rischio relativo è doppio in caso di un 
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fratello o un padre affetto, triplo se l’età di insorgenza è inferiore a 60 anni, quadruplo 
se entrambi sono affetti e quintuplo se si fa parte di una famiglia in cui vi sia una forma 
di carcinoma prostatico ereditario.  
Studi recenti hanno indagato il ruolo dei geni BRCA 1 e 2 (notoriamente associati allo 
sviluppo del carcinoma mammario e ovarico) nella patogenesi del carcinoma prostatico: 
gli uomini con cancro alla mammella hanno un rischio maggiore di sviluppare il cancro 
alla prostata rispetto ai non portatori
9
. Inoltre   pazienti affetti da cancro alla prostata 
con mutazioni BRCA hanno avuto risultati peggiori rispetto ai “noncarriers” una volta 
trattati con la chirurgia o la radioterapia
10
. 
Un fattore di rischio di tipo ambientale è il fumo. In una recentissima pubblicazione del 
1 settembre del 2016 è stato riportato che il fumo è associato con l’aumento della 
mortalità per cancro alla prostata. Ma è significativo che nei risultati sia evidenziato che 
i componenti legati al tabacco come la nicotina o specifiche sostanze cancerogene del  




Altri fattori di rischio sono di tipo ormonale, in particolare l'Insulin-like Growth Factor-
1 (IGF-1) ed il testosterone. Elevati livelli circolanti di IGF-1 si associano ad un rischio 
moderatamente elevato di carcinoma prostatico: questo effetto sembra essere correlato 
all’effetto anti-apoptotico e mitogenetico dell‟IGF1. Inoltre la ghiandola prostatica 
dipende dagli androgeni cosi come sembra influenzato anche lo sviluppo e la crescita 
del carcinoma prostatico.  
Un altro elemento che potrebbe incidere nel determinismo del carcinoma prostatico è la 
dieta: molti studiosi hanno riportato una correlazione positiva tra la prevalenza del 
carcinoma prostatico, la mortalità e il consumo dei grassi. L’obesità misurata come 
Body Mass Index (BMI) sembra essere un fattore di rischio per il cancro della prostata, 
del colon e della mammella. Uno studio del novembre 2015 ha dimostrato che l’altezza 
Geneticamente elevata e l’indice di massa corporea sono stati associati con un aumento 
della mortalità (cancro prostatico specifico)
12
. 
Inoltre esistono dati epidemiologici e sperimentali che suggeriscono come lo stress 





Una review del 2003, confermando, indica come modificazioni dietetiche possano 
essere studiate per prevenire il cancro alla prostata. Vari nutrienti alimentari e 
integratori sono legati alla diminuzione del rischio di sviluppare il tumore alla prostata. 
Diversi studi si sono concentrati sugli effetti antiossidanti di varie sostanze alimentari 
nella prevenzione del carcinoma: carotenoidi (ad esempio, il licopene), retinoidi (ad 
esempio, la vitamina A), la vitamina E, la vitamina C, selenio e polifenoli. Altri 
nutrienti esaminati sono stati la vitamina D e calcio. 
Molti micronutrienti nella dieta hanno dimostrato effetti significativi e complessi sulla 
proliferazione cellulare, la differenziazione, e i processi di iniziazione, progressione e 
regressione del carcinoma prostatico. 
La comprensione dei meccanismi con cui le varie sostanze nutrienti nella dieta 
esercitano i loro effetti sul tumore può rendere possibile la progettazione di farmaci 
efficaci per il trattamento e per promuovere dei cambiamenti nello stile di vita e 
alimentazione nei pazienti a rischio. Infatti una dieta ricca di grassi sembra correlata ad 
un rischio aumentato: un’associazione positiva statisticamente significativa è stata 
dimostrata fra l’apporto totale di lipidi ed il rischio di carcinoma prostatico; tale rischio 
è attribuibile principalmente agli acidi grassi saturi
13
.  
2.3 ANATOMIA PATOLOGICA 
La neoplasia prostatica intraepiteliale è un'entità patologica costituita da acini 
ghiandolari normali dal punto di vista architetturale rivestiti da cellule con alterazioni 
citologiche. Il Pin è considerato il precursore della neoplasia della Prostata. L'incidenza 
del Pin nelle biopsie di prostata è molto variabile ed è in funzione sia delle 
caratteristiche della popolazione che riceve la biopsia sia dell'abilità del patologo nel 
distinguerla. Il rischio di riscontrare una neoplasia franca in una successiva biopsia, nei 
casi in cui sia stato riscontrato un Pin è del 26,4% per cui è sempre consigliato ripetere 
la biopsia. L'intervallo di tempo che deve trascorrere prima di una seconda biopsia non è 
chiaro: infatti, mentre da una parte un tempo più lungo permetterebbe piccoli focolai di 
neoplasia (non diagnosticati alla prima biopsia) di raggiungere dimensioni sufficienti 
per una diagnosi, dall'altro, l’intervallo più breve ridurrebbe il rischio di peggiorare la 
prognosi della malattia. 
Il 95% dei tumori maligni della prostata è costituito da adenocarcinomi; tra le restanti 
forme va ricordata la possibile insorgenza di neoplasie connettivali e tumori secondari 
tra questi ultimi si annoverano i sarcomi: il rabdomiosarcoma, i tumori della prostata a 
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cellule transizionali e linfomi. Il termine “adenocarcinoma prostatico”, se utilizzato 
senza qualificazione, fa riferimento alla variante acinare della neoplasia, che rappresenta 
più del 95% delle neoplasie prostatiche. L'adenocarcinoma insorge preferibilmente alla 
periferia della ghiandola nell'85% dei casi, a differenza dell'ipertrofia benigna che 
origina nella zona di transizione nel 70% dei casi. Il tumore prostatico è in oltre l'80% 
dei casi multifocale. Nel corso della sua storia naturale si accresce risolto lentamente e 
può superare la capsula, infiltrare le vescichette seminali e/o invadere il collo della 
vescica mentre, molto più raramente, la parete rettale. Macroscopicamente la neoplasia 
appare come una o più aree bianco grigiastre di consistenza dura e margini irregolari. 
All'esame istologico si presenta come aria a diversa differenziazione. Questa 
caratteristica è alla base del più diffuso metodo di differenziazione e gradazione 
istologico: quello descritto da Gleason. Uno dei problemi maggiori del patologo è la 
diagnosi di carcinoma di prostata in un piccolo focolaio alla biopsia. In questi casi è di 
ausilio l'immunoistochimica con l'utilizzo di citocheratine di alto peso molecolare e 
della P63 o anticorpi verso l'alfa-metil-acilCoA-racemasi che è invece presente nel 
carcinoma e nel Pin e non nell’epitelio normale. Il termine per definire queste aree di 
atipie è l'acronimo inglese ASAP (atypical small acynar proliferation). La probabilità di 
trovare una neoplasia a una seguente biopsia è del 45% e perciò tutti pazienti con questo 
tipo di diagnosi dovrebbe essere sottoposti a una nuova biopsia in breve tempo. 
2.4 SCREENING E DIAGNOSI PRECOCE  
Secondo le linee guida della European Association of Urology, una strategia 
individualizzata per la diagnosi precoce del carcinoma prostatico può essere proposta in 
soggetti ben informati che presentino un’aspettativa di vita di almeno 10-15 anni; 
malgrado ciò, anche questo tipo di approccio può condurre ad un rischio sostanziale di 
sovradiagnosi. È perciò importante identificare quei pazienti che possono beneficiare di 
una diagnosi precoce: i pazienti a rischio più elevato sono coloro di età maggiore di 50 
anni, o con storia familiare di carcinoma prostatico ed età maggiore di 45 anni, o afro-
americani. In aggiunta, uomini con PSA totale > 1 ng/mL a 40 anni e > 2 ng/mL a 60 
anni presentano un aumentato rischio di metastasi da carcinoma prostatico o di morte 
nelle successive decadi. Pertanto, in soggetti informati che chiedono una diagnosi 
precoce, devono essere eseguiti dosaggio del PSA ed esplorazione rettale; questo 
approccio porta alla diagnosi nel 50% dei casi di lesioni insignificanti che non 




Figura n°9: esplorazione rettale. 
Dal punto di vista della salute pubblica, uno screening di massa del carcinoma 
prostatico non è indicato, mentre una diagnosi precoce su base individuale è possibile, 
ma richiede il consenso informato del paziente preceduto da un’informazione esauriente 
su vantaggi e svantaggi della procedura, che deve tenere conto dei fattori di rischio, 
dell’età e dell’aspettativa di vita del paziente.   
2.5 VALUTAZIONE DIAGNOSTICA  
La neoplasia manca di segni clinici precoci. La sintomatologia collegata alla presenza 
del tumore prostatico è rappresentata da sintomi da ostruzione urinaria: mitto indebolito, 
pollachiuria, urgenza, nicturia e disuria. Questa sintomatologia può essere dovuta al 
carcinoma prostatico o alla concomitante presenza di un ipertrofia prostatica. In caso di 
tumore localmente avanzato la malattia si può manifestare con un'ostruzione uretrale; in 
caso di invasione dei dotti eiaculatori si può osservare emospermia o ridotto volume 
dell'eiaculato; raramente per invasione dei fasci neurovascolari si può osservare un 
edema degli arti inferiori per interessamento dei linfonodi pelvici con compressione 
24 
 
della vena iliaca e/o dei linfatici. In caso di malattia metastatica il paziente può 
presentare inizialmente sintomi dovuti alle localizzazioni metastatiche ossee con dolore 
alla schiena alle gambe (nel 20% dei casi) o anemia da sostituzione del midollo osseo e 
fratture patologiche. Il carcinoma prostatico è solitamente sospettato sulla base 
dell’esplorazione rettale e dei livelli plasmatici di antigene prostatico specifico (PSA); 
la diagnosi definitiva si avvale del riscontro istopatologico di adenocarcinoma alla 
biopsia prostatica o in campioni da TURP o da adenomectomia eseguite per ipertrofia 
prostatica benigna (IPB). L’esplorazione rettale è stata tradizionalmente il principale 
metodo diagnostico. La presenza di un nodulo a consistenza duro-lignea è l'espressione 
obiettiva più tipica di un carcinoma prostatico. Questo quadro, così come qualunque 
alterazione nella consistenza e nella morfologia dovrebbe indurre a sospettare un 
carcinoma prostatico. Tuttavia questo reperto può riscontrarsi anche in caso di calcoli 
prostatici, prostatiti, tubercolosi infarti e in alcuni casi di ipertrofia. All’esplorazione 
rettale, i parametri che devono essere valutati per formulare un sospetto di neoplasia 
prostatica sono: la superficie irregolare, l’aumento di consistenza e la nodularità 
palpabile. Questi possono essere individuati all'esplorazione rettale quando il volume sia 
maggiore di 0,2 ml. Un’esplorazione rettale sospetta si associa ad un maggiore rischio 
di Gleason score più elevato e costituisce un'indicazione alla biopsia. 
L’ecografia della prostata eseguita con sonda endorettale è di ausilio alla diagnosi di 
carcinoma della prostata, anche se non è utilizzata come indagine di prima linea come il 
PSA e l’esplorazione rettale. L'ecografia rende evidente la neoplasia come un’area 
ipoecogena nodulare prevalentemente in sede periferica. L’ipoecogenicità è spiegabile 
con l’aumentata cellularità all’interno del tumore che riduce gli echi interni, al contrario 
delle ghiandole normali dove la membrana basale e il collageno interposto tra le cellule 
creano un’interfaccia acustica rilevata dagli ultrasuoni. 
La presenza di una lesione ipoecogena non è sempre segno di tumore: questo quadro 
può essere riscontrato anche in presenza di flogosi acute, noduli di ipertrofia e, infatti, 
circa il 20% dei carcinomi è difficilmente rilevabile all'ecografia perché la massa è 
isoecogena o iperecogena. Anche il 25% dei tumori insorti in sede centrale o nella zona 
di transizione è di difficile identificazione all'ecografia. Nella diagnostica del carcinoma 
prostatico ha un ruolo sempre più importante la determinazione sierica del PSA. È una 
glicoproteina della famiglia delle callicreine, ad azione proteasica, prodotta dalle cellule 
epiteliali prostatiche sotto influenza degli androgeni. È secreta nel liquido seminale, 
dove svolge la funzione di determinare l'idrolisi del coagulo del liquido seminale. 
Contiene 240 amminoacidi e si trova normalmente in basse concentrazioni nel siero 
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dove circola in una forma libera e in una forma legata o complessata con l’alfa-2-
macroglobulina, l’alfa-1-antichimotripsina e l’inibitore delle alfa-1-proteasi. Il tempo di 
dimezzamento del PSA nel siero è di 2-3 giorni. L’aumento del PSA in caso di 
neoplasia non sembra dipendere da un aumento di produzione delle cellule neoplastiche 
quanto dall’architettura cellulare e ghiandolare anomala. La perdita della barriera 
costituita dallo strato basale e dalla membrana basale è la probabile causa della 
filtrazione del PSA dal lume ghiandolare nel compartimento sierico. Il PSA senza 
attività proteolitica, reso inattivo all’interno delle cellule epiteliali, circola in forma 
libera. Il PSA è un marker organo-specifico e non tumore specifico, per cui la sua utilità 
clinica deriva da differenze di tipo quantitativo. Infatti, si è osservato che il 50% dei 
pazienti con carcinoma prostatico presenta valori di PSA superiori a 4ng/ml contro il 
25% dei pazienti con ipertrofia prostatica.  Esiste, infatti, un’ampia sovrapposizione dei 
valori del PSA fra soggetti con neoplasia e soggetti con IPB, soprattutto per valori 
compresi fra 4 e 10 ng/ml (“zona grigia”), mentre sono riportati soggetti con neoplasia 
confinata alla prostata e con valori di PSA inferiori a 3 ng/ml. L’accuratezza diagnostica 
del PSA può essere migliorata da altri parametri relativi al PSA, quali:  
PSA Density: il rapporto del PSA sierico ed il volume prostatico determinato con 
ecografia trans-rettale; maggiore è il valore di PSA density, maggiore è la probabilità 
che il carcinoma sia clinicamente significativo.  
PSA Velocity e PSA Doubling Time: sono due metodi per misurare la cinetica del PSA. 
PSA Velocity è il tasso d’aumento del PSA nel tempo, mentre PSA Doubling Time è la 
misura dell’incremento esponenziale del PSA nel tempo. Questi due parametri possono 
avere un ruolo prognostico in pazienti già trattati per carcinoma prostatico, ma hanno 
uso diagnostico limitato, tale da non aggiungere informazioni addizionali al dosaggio 
del solo PSA.  
Free/total PSA Ratio: il rapporto PSA libero/PSA totale è largamente usato per 
differenziare l'IPB dal carcinoma prostatico ed ha maggior utilità nei pazienti con PSA 
totale compreso fra 4 e 10 ng/ml (“zona grigia”) ed esplorazione rettale negativa; non ha 
invece alcuna utilità clinica in pazienti con PSA totale maggiore di 10 ng/ml o nel 
follow-up di carcinoma noto. Un rapporto minore del 15% si associa ad un maggiore 
rischio di carcinoma. 
E’ stato osservato che il PSA prodotto dal carcinoma sfugge al processo di proteolisi per 
cui circola come proteina legata alle macromolecole nel sangue in quota maggiore 
rispetto al PSA prodotto dal tessuto prostatico normale. Perciò pazienti con una 
neoplasia prostatica hanno una frazione maggiore di PSA legato e una più bassa libera; 
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questa differenza attraverso il calcolo del rapporto tra PSA libero e PSA totale è di 
ausilio nel differenziare le due patologie. 
 La necessità di eseguire la biopsia prostatica si basa sul livello del PSA e/o sul sospetto 
all’esplorazione rettale o all’ecografia. 
La biopsia prostatica rappresenta il momento diagnostico fondamentale nella 
valutazione del paziente con sospetta eteroplasia prostatica. Lo scopo della biopsia è 
quello di identificare quanto più precocemente possibile i pazienti con carcinoma 
prostatico, per consentire un trattamento più curativo possibile con la minore morbidità. 
È eseguita in tutti i casi in cui vi è il sospetto diagnostico di neoplasia prostatica 
all’esplorazione rettale o all’ecografia, oppure nel caso in cui il valore del PSA sia 
superiore alla norma. In genere è eseguita sotto controllo ecografico. 
Nel 1981 Holm eseguì il prelievo bioptico della prostata per via tranperineale, “a vista” 
sotto controllo ecografico. Venne utilizzata una sonda transrettale a scansione radiale; 
sull’asta centimetrata di questa sonda era avvitato un adattatore metallico che 
presentava delle scanalature per consentire il passaggio di aghi fino a 14 Gauge di 
calibro. A tali scanalature corrispondevano sul monitor altrettanti marker luminosi. 
Successivamente alla sonda radiale sono state associate sonde a scansione longitudinale 
e, più recentemente, a scansione multiplanare, che permettono di visualizzare l’ago 
bioptico subito dopo la sua penetrazione nella cute del perineo o nella mucosa del retto, 
consentendo quindi di orientare l’ago in maniera precisa verso il nodulo da sottoporre a 
biopsia e di prelevare la quantità di tessuto prostatico necessaria. 
Attualmente la biopsia ecoguidata della prostata è una metodica diagnostica di media 
invasività caratterizzata da un accettabile tasso di complicanze lievi e da uno scarso 
tasso di complicanze gravi. 
La scelta dell’ago da utilizzare varia a seconda della preferenza e dell’esperienza 
dell’operatore e dell’istologo al quale viene inviato il prelievo effettuato. 
La classificazione degli aghi è basata sui seguenti parametri: calibro esterno, espresso in 
“Gauge” o in millimetri; tipo di prelievo (raramente citologico, istologico o 
citoistologico), tecnica bioptica che si vuole eseguire (aghi trancianti e aghi non 
trancianti, automatici, semiautomatici e manuali). 
Il paziente, con assetto coagulativo nella norma, effettua qualche ora prima dell’esame 
un clistere basso di pulizia. L’antibiotico-terapia, da iniziare 24 ore prima della biopsia 
e da proseguire nei tre giorni che la seguono, è indicata in genere solo nel caso di 
prelievo per via transrettale. 
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Per il prelievo transperineale il paziente è in posizione litotomica con la sonda 
ecografica inserita nel retto. Si provvede alla disinfezione della cute del perineo e si 
anestetizzano i piani profondi dello stesso dal lato corrispondente alla lesione sospetta. 
Dopo avere fissato sull’asta centimetrata l’adattatore metallico, come riferito in 
precedenza, si procede alla biopsia. 
Nelle scansioni longitudinali, una volta introdotto l’ago nello spazio ischio-rettale, lo 
stesso è visualizzato nella sua interezza come una linea iperecogena riflettente; 
proseguendo, dopo la cute l’altro ostacolo che l’ago deve superare è costituito dal 
pavimento muscolare degli elevatori dell’ano; è importante che prima di superare tale 
barriera la collimazione dell’ago con il nodulo da sottoporre a biopsia sia perfetta, 
poiché in seguito risulta difficile qualsiasi correzione del tragitto in quanto i due punti di 
forza superati dall’ago, rappresentati dalla cute e dal piano muscolare, impediscono una 
libera manovrabilità. 
Nell’ulteriore prosecuzione dell’ago occorre evitare il retto, la vescica, le vene 
periprostatiche, le vescichette seminali e l’uretra; ciò è possibile tenendo l’ago sempre 
sotto controllo ecografico. Una volta giunti a livello del nodulo prostatico, si procede al 
prelievo del tessuto. 
Il numero dei prelievi varia a seconda delle dimensioni della ghiandola e della presenza 
o meno di aree sospette all’ecografia; in genere vengono effettuati prelievi a sestante, 
che tendono a effettuare un “mapping” dell’intera prostata. 
Se la scansione utilizzata è radiale si visualizzerà sul monitor l’ago, come una 
deflessione iperecogena, solo quando questo sarà in prossimità del nodulo. 
La biopsia eseguita via transrettale, con l’opportuno adattatore per l’ago che permette 
tale accesso, segue in pratica la stessa modalità della tecnica per via transperineale. 
Attualmente la possibilità di ottenere una scansione coronale, utilizzando un ecografo 
3D, permette di indirizzare l’ago perfettamente, nelle varie zone della prostata, per un 
corretto “mapping”. 
Per quanto riguarda quanti prelievi effettuare, il numero ha subito nel tempo una 
variazione. 
Lo schema di 6 biopsie prostatiche secondo Hodge e successivamente modificata da 
Stamey è stata a lungo considerata dalla maggior parte degli urologi lo standard per la 
diagnosi di neoplasia. È stato dimostrato che nuovi schemi bioptici, con l’aumento del 
numero dei prelievi, possono migliorare l’accuratezza diagnostica. A tale proposito, 
esistono dei nomogrammi costruiti per ottenere una “detection rate” elevata. 
Le complicanze della biopsia prostatica possono essere: 
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- complicanze settiche, che a volte possono verificarsi in caso di accesso transrettale 
per contaminazione del tessuto prostatico con batteri di origine fecale; 
- complicanze emorragiche: una modica ematuria dopo la biopsia può verificarsi nelle 
prime minzioni e non è da considerarsi una vera complicanza. Di rado l’ematuria è 
massiva, con coaguli intravescicali tali da richiedere un cateterismo di urgenza e, nei 
casi più gravi, un’emotrasfusione; 
- emospermia transitoria; 
- rettoraggia transitoria; 
- ritenzione acuta di urina, che a volte può verificarsi in pazienti portatori di ostruzione 
cervico-uretrale poiché l’edema post-bioptico può determinare un blocco minzionale 
acuto, spesso transitorio; 
- raramente, fistole urinose uretro-perineali o lesioni uretrali.  La diagnosi richiede il 
prelievo di almeno 10-12 frustoli di tessuto prostatico. Il riscontro di PIN esteso (più di 
3 siti alla biopsia) e di ASAP, condizioni associate ad un aumentato rischio di cancro, 
pone indicazione ad una seconda biopsia a distanza di 3-6 mesi. Ultimamente, tra le 
indagini di imaging trova sempre più spazio, nella diagnostica del carcinoma prostatico, 
la risonanza magnetica multiparametrica che ha dimostrato un’elevata sensibilità nella 
identificazione e localizzazione dei tumori prostatici con Gleason score > 7. 
Attualmente la risonanza magnetica multiparametrica è indicata nei pazienti con 
sospetto clinico per tumore prostatico e primo mapping bioptico negativo.  
2.6 GRADAZIONE E STADIAZIONE 
Il più diffuso metodo di differenziazione e gradazione istologico è quello descritto da 
Gleason.  Esso si divide in 5 gradi e si basa su criteri architetturali: la morfologia delle 
ghiandole e le modificazioni che si riscontrano. Oltre il 50% dei tumori prostatici 
presenta più di 1 grado secondo Gleason, perciò  il grado del tumore è dato dalla somma 
di 2 gradi  di Gleason: si assegna un grado  primario alla zona di tumore più 
rappresentata ed un grado secondario alla seconda. poiché esistono 5 gradi, il punteggio 
può variare da 2 a 10: con due si definisce un tumore ben differenziato e con 10 uno 
scarsamente differenziato. Se il tumore ha un solo pattern prevalente, il grado è 





Gradazione del carcinoma prostatico secondo Gleason 
1: Tumore composto da noduli di ghiandole ben delimitati, strettamente ravvicinate, 
uniformi, singole e separate le une delle altre.  
2: Tumore ancora abbastanza circoscritto, ma con eventuale minima estensione delle 
ghiandole neoplastiche alla periferia del nodulo tumorale, nel tessuto non neoplastico.  
3: Tumore che infiltra il tessuto prostatico non neoplastico; le ghiandole presentano 
notevole variabilità di forma e dimensione.  
4: Ghiandole tumorali con contorni mal definiti e fuse fra loro; possono essere presenti 
ghiandole cribriformi con bordi irregolari.  
5: tumore che non presenta differenziazione ghiandolare, ma è composto da cordoni 
solidi o da singole cellule 
 
Figura n°10: gradazione secondo Gleason. 
Questo sistema di gradazione è tuttora valido, in quanto presenta una forte associazione 
con la prognosi (maggiore è lo score, maggiore è la mortalità) e risulta discretamente 
riproducibile; negli ultimi anni però si è assistito ad una rivalutazione critica del sistema 
di Gleason, basata sulla constatazione che i gradi 1 e 2 non sono mai praticamente usati.  
Di conseguenza, il grado 3 e lo score 6 (3+3) sono le forme meno aggressive. 
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La stadiazione è il tentativo di definire clinicamente l'estensione del carcinoma 
prostatico. Questo è necessario sia per poter programmare il trattamento più idoneo sia 
per poter definire la prognosi della malattia. Il tipo di stadiazione più diffusa è il sistema 
TNM.  
T – Tumore Primitivo  
T0: il tumore primitivo non può essere definito  
T1: tumore clinicamente inapparente, non palpabile né visibile all’imaging       
T1a: meno del 5% del tessuto resecato      
T1b: più del 5% del tessuto resecato       
T1c: tumore identificato alla biopsia (diagnosticato dopo aumento del PSA)  
T2: tumore confinato alla prostata       
T2a: tumore che interessa metà di un lobo o meno       
T2b: tumore che interessa più di metà di un lobo       
T2c: tumore che interessa entrambi i lobi  
T3: tumore che si estende oltre la capsula prostatica       
T3a: estensione extracapsulare (mono o bilaterale)       
T3b: invasione della/e vescicola/e seminale/i  
T4: tumore fisso o che invade strutture adiacenti (collo vescicale, sfintere esterno, retto, 
elevatore dell’ano, parete pelvica)    
N – Linfonodi Regionali  
Nx: interessamento dei linfonodi regionali non definibile  
N0: assenza di metastasi ai linfonodi regionali  
N1: metastasi ai linfonodi regionali   
M – Metastasi a distanza  
Mx: metastasi a distanza non definibili  
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M0: assenza di metastasi a distanza  
M1: presenza di metastasi a distanza       
M1a: metastasi a linfonodi non regionali       
M1b: metastasi ossee       
M1c: altri siti metastatici  
Lo stadio clinico e il grado istologico si correlano con la prevalenza di metastasi 
linfonodali.Le stazioni linfatiche a essere interessate per prime dal carcinoma prostatico 
sono il gruppo mediale dei linfonodi iliaci esterni, detti otturatori, cui seguono, in ordine 
decrescente di frequenza, i linfonodi ipogastrici, iliaci esterni, sacrali, iliaci comuni 
inguinali e periaortici. 




La sede di metastasi più frequente sono le ossa: in ordine sono l'ileo (83%), l'ischio,  
il rachide lombosacrale (71%), il rachide dorsale (60%), le coste (53%), femore (48%). 
Il plesso delle vene perivertebrale (plesso venoso di Batson), privo di valvole, 
permetterebbe il libero passaggio di microemboli neoplastici che possono arrivare nel 
midollo osseo delle ossa pelviche e spiegare il tipo di diffusione metastatica del 
carcinoma prostatico. In oltre il 50% dei casi si tratta di lesioni osteoblastiche, nel 30% 
dei casi miste (osteoblastiche e osteolitiche) e solo in meno del 10% dei casi sono di 
tipo osteolitico .L'interessamento di altri organi e, di solito, un evento tardivo. Per 
ordine di frequenza sono interessati i polmoni, il fegato, surreni e i reni. 
A tutt'oggi la stadiazione clinica del carcinoma della prostata rimane imprecisa: in oltre  
il 30% dei casi si osserva una sottostadiazione della malattia, di solito per la presenza di 
gettoni neoplastici microscopici che superano la capsula prostatica o di micrometastasi 
linfonodali. Anche la stadiazione di un tumore intracapsulare è difficoltosa. 
La TAC non può differenziare un aumento benigno di volume ghiandolare e un 
carcinoma in fase precoce a causa del sovrapporsi del coefficiente di attenuazione 
tissutale. L’accuratezza complessiva dello staging del carcinoma localizzato è soltanto 
del 61%, poco migliore dell’accuratezza che si ottiene con un’esplorazione rettale e 
paragonabile a quella della RM. 
La scintigrafia ossea è una metodica fondamentale per evidenziare la presenza di 




             
Figura n°12: scintigrafia ossea.       
Associando alcuni parametri come lo stadio clinico, il punteggio di Gleason e il valore 
del PSA sono stati costruiti dei nomogrammi che aumentano l’accuratezza della 
stadiazione: quello di Kattan prevede il rischio di ripresa di malattia dopo terapia con 
intento curativo, mentre quello del più famoso Partin prevede lo stadio patologico. 
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Figura n°13: tavole di Partin. 
Le tavole di Partin consentono di identificare in maniera sufficientemente adeguata la 
probabilità che la malattia sia organo-confinata ovvero che la neoplasia sia 
extracapsulare o abbia infiltrato le vescicole seminali ovvero ancora abbia 
metastatizzato ai linfonodi loco-regionali. Un'ulteriore evoluzione di queste tabelle di 
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rischio è rappresentato dalla classificazione del rischio di progressione biochimica 
secondo D'Amico con cui si suddivide la classe di rischio in basso, intermedio e alto
14
. 
In base a queste tabelle, per esempio, la prostatectomia robotica è riservata solo a 





PSA < 10 ng/ml 
e GS<7 
e cT1 o cT2a 
RISCHIO INTERMEDIO 




PSA > 20 ng/ml 
o GS >7 
o cT2c 
 
Al momento attuale, anche se non vi è unanime consenso sull'utilizzo dei nomogrammi, 
lo stadio clinico, il PSA e il Gleason score rappresentano le variabili utilizzate per la 
scelta del trattamento loco-regionale più appropriato.  
2.7 OPZIONI TERAPEUTICHE  
La terapia del carcinoma prostatico clinicamente localizzato può avvalersi di numerose 
opzioni terapeutiche, che devono essere scelte in base alle caratteristiche del paziente 
(età e comorbidità per stabilire poi l’aspettativa di vita)  e della neoplasia (livelli di 
PSA, Gleason Score, stadio di malattia, volume prostatico).    
Gli approcci terapeutici adottati sono: il trattamento differito, la radioterapia e la 
chirurgia radicale 
L'osservazione attenta (o watchful waiting) è  il follow-up del paziente in cui stato 
diagnosticato un carcinoma della prostata clinicamente localizzato fino allo sviluppo 
delle metastasi a cui segue un trattamento palliativo ormonale ablativo. Il trattamento 
differito è riservato per pazienti con un’aspettativa di vita breve (<10 anni) e con una 
neoplasia di basso Gleason (2-5) con l'assunto che questo tipo di carcinoma della 
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prostata abbia un andamento indolente e che insorgendo in età avanzata, raramente può 
essere responsabile della morte del paziente. Questo approccio invece, è controindicato 
nei pazienti giovani e quindi con lunga aspettativa di vita o per tumori con Gleason 
intermedio o alto che hanno una maggior probabilità di portare a morte il paziente.  
 A differenza del watchful waiting, la sorveglianza attiva è l’intento di ritardare la 
terapia di una neoplasia localizzata di Gleason e di piccolo volume diagnosticata in 
pazienti giovani fino a quando, o per un aumento del PSA o del Gleason (dopo 
un'ulteriore biopsia) si ritiene che la neoplasia sia diventata più aggressiva oppure nei 
casi in cui l'ansia del paziente per la presenza di un tumore suggeriscono una terapia 
immediata. Il vantaggio di questa scelta quello di evitare , nei casi di tumori indolenti, 
un trattamento non scevro di effetti collaterali. È, tuttavia, sempre presente il rischio che 
un ritardo nel trattamento possa rendere l'eradicazione della malattia più difficoltosa  e 
con una più alta incidenza di effetti collaterali
16
.  
 La radioterapia è un trattamento locale che per mezzo dell’applicazione di un fascio di 
radiazioni ionizzanti vuol ottenere il controllo locale della malattia e, in assenza di 
metastasi la cura della stessa. Questo controllo locale viene raggiunto con maggior 
efficacia quanto maggiore è la dose che viene somministrata avendo come limite la 
gravità degli effetti collaterali agli organi circostanti. Perciò c’è  la necessità di 
migliorare la pianificazione e la somministrazione del trattamento.  Con l'introduzione 
della TAC e con una migliore conoscenza anatomica della patologia prostatica è stato 
possibile ottenere una centratura più precisa della prostata. Con lo sviluppo della 
capacità computazionale e il miglioramento della grafica computerizzata negli anni 
Novanta è stato possibile visualizzare in maniera tridimensionale gli organi interni e 
calcolare la direzione e l'ampiezza dei fasci di fotoni per poter minimizzare i danni agli 
organi circostanti. Questo tipo di radioterapia ha preso il nome di radioterapia 
conformazionale che ha permesso di aumentare la dose di radiazioni somministrata da 
70Gy a 78-79Gy e di ottenere un miglior controllo della malattia senza aumentare 
l'incidenza degli effetti collaterali. Per ridurre al minimo gli effetti delle radiazioni sugli 
organi circostanti, retto e vescica, è stata introdotta la radioterapia conformazionale in 3 
dimensioni (3D-CRT) che per mezzo di un sistema computerizzato, indirizza i fasci di 
fotoni in maniera selettiva sull'organo bersaglio. Una forma più avanzata di radioterapia 
è la radioterapia a intensità modulata o (intensità modulated radiation therapy, IMRT), 
che attraverso un sistema computazionale, definito pianificazione inversa del 
trattamento, pone uguale attenzione alle aree che necessitano  di ricevere la dose e a 
quelle che necessitano di essere risparmiate. Secondo questa complessa pianificazione, 
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l'acceleratore lineare viene guidato da un computer per ottenere sia la miglior 
distribuzione della radiazione sia una modulazione dell'intensità della dose durante il 
trattamento. La valutazione dei risultati della radioterapia sono più complessi della 
prostatectomia radicale perché la prostata non viene rimossa e il PSA non si azzera sia 
perché la radioterapia non uccide immediatamente tutte le cellule neoplastiche ma il suo 
effetto letale si estrinseca quando la cellula entra in mitosi. Per questi motivi il PSA si 
riduce lentamente nel corso dei successivi 2-3 anni al trattamento finche non raggiunge 
il nadir (cioè il valore più basso). Per definire la progressione si utilizza il sistema 
ASTRO del 19 (American Society of Therapeutic Radiology and Oncology) che 
richiede 3 aumenti consecutivi del PSA 6 mesi l’uno dall'altro dal nadir e, in maniera 
retrospettiva, definisce la data della progressione la metà del intervallo di tempo tra il 
nadir e il primo aumento del PSA. I risultati oncologici sono in funzione dei 
raggruppamenti definiti in base ai fattori prognostici pretrattamento: nel gruppo a basso 
rischio la sopravvivenza libera da progressione biochimica (cioè senza aumento PSA) è 
dell'85%, che scende al 50% nel gruppo a rischio intermedio e al 33% nel gruppo ad 
alto rischio
17
. Nei pazienti con fattori prognostici pretrattamento sfavorevoli (alto PSA, 
alto Gleason e stadio clinico avanzato), l'associazione di una terapia ormonale ablativa 
migliora sia il controllo locale della malattia sia sopravvivenza. La presenza di tumore 
residuo nella loggia prostatica dimostrata con biopsie post-radioterapia è estremamente 
importante per la diffusione metastatica. È stata riportata una sopravvivenza a 10 anni 
del 35% in presenza di malattia residua locale contro il 90% di coloro in cui si era 
ottenuta l'eradicazione locale della malattia. Il mancato controllo della malattia in sede 
prostatica non è solo un segno precoce di progressione ma può anche essere causa di 
insorgenza delle complicanze che interferiscono pesantemente sulla qualità di vita del 
paziente, specialmente per la comparsa di ostruzione uretrale che spesso richiede una 
TURP disostruttiva (spesso poi gravata da incontinenza) in oltre il 40% dei casi. I 
maggiori effetti collaterali della radioterapia sono dovuti al danno del microcircolo della 
vescica, del retto e dell'uretra: cistite, proctite attinica, disturbi irritativi della minzione, 
ematuria, tenesmo rettale e rettorragia. In circa la metà dei pazienti, di solito dopo un 
anno dal trattamento, compare una disfunzione erettile per i danni ai nervi erigenti e ai 
corpi cavernosi. 
 La brachiterapia consiste nell'impianto di semi di materiale radioattivo direttamente 
nella prostata nel tentativo di somministrare alte dosi di radiazione senza compromettere 
gli organi circostanti. Si esegue un’ecografia transrettale per calcolare il piano di 
dosimetria.  I risultati di progressione libera da malattia a 5 e 7 anni utilizzando i criteri 
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ASTRO sono dell'85  e 80%. Gli effetti collaterali più comuni sono i disturbi irritativi e 
ostruttivi della minzione con un rischio di ritenzione acuta di urina del 20%. Le proctiti 
e le lesioni al retto sono meno comuni rispetto alla radioterapia esterna mentre vi è una 
maggiore incidenza di deficit erettile. Non va infine dimenticato che la radioterapia 
viene utilizzata anche a scopi palliativi in pazienti con metastasi ossee localizzate 
sintomatiche. 
Il trattamento di scelta nei pazienti con carcinoma prostatico localizzato è la chirurgia. 
La prostatectomia prevede la rimozione della prostata, delle vescicole seminali e delle 
ampolle deferenziali, a cui segue una fase ricostruttiva con confezionamento 
dell’anastomosi fra collo vescicale e uretra membranosa. Pur essendo nell'armamentario 
del chirurgo da oltre 100 anni, lo sviluppo nel 1982 di una tecnica anatomica che 
permette la preservazione dei fasci neurovascolari responsabili della funzione erettile
18
 e 
la preservazione dello sfintere striato dell'uretra responsabile della continenza urinaria
19
, 
ha permesso alla prostatectomia radicale di diventare il gold-standard del trattamento 
del carcinoma localizzato della prostata. L’approccio può essere a cielo aperto (open) o 
mini-invasivo. L’approccio open può avere un accesso retropubico o transperineale, 
mentre quello mini invasivo a sua volta può essere eseguito con tecnica laparoscopica 
convenzionale o robot-assistita. La chirurgia radicale permette il controllo della malattia 
in caso di carcinoma localizzato ma è indicata anche in alcuni casi selezionati di forme 
localmente avanzate. Quindi nel caso in cui la malattia sia di alto grado o diffusa 
esternamente alla prostata il paziente è esposto a un rischio di recidiva. Cosi la 
radioterapia può anche essere utilizzata come trattamento adiuvante dopo 
prostatectomia radicale nei pazienti in cui l’esame istologico post operatorio indichi 
malattia avanzata localmente, con margini chirurgici positivi o interessamento 
linfonodale o in caso di recidiva biochimica: è indicato il trattamento adiuvante entro sei 
mesi con dose profilattica, da 45 fino a 60 Gy.  
  La terapia ormonale è indicata in presenza di tumori metastatici (soprattutto se 
sintomatici) o localmente avanzati o in pazienti con ridotta aspettativa di vita. Gli 
ormoni androgeni sono necessari per la fisiologia, la crescita e la moltiplicazione delle 
cellule prostatiche. Il testosterone ha un ruolo sia nell'induzione sia nella progressione 
del carcinoma prostatico. Alcuni tumori si presentano all'esordio come androgeno-
indipendenti, altri lo possono diventare dopo un intervallo di tempo variabile dall'inizio 
di un trattamento ormonale androgeno-soppressivo. L’orchiectomia bilaterale, che 
riduce permanentemente i livelli circolanti di testosterone a meno di 50 ng/dl 
rappresenta il metodo più rapido ed economico per conseguire questo obiettivo. Il 
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testosterone circolante può essere mantenuto a livelli minimi anche mediante l'impiego 
di diversi farmaci in grado di determinare con differenti meccanismi d'azione, una 
castrazione medica: gli estrogeni (dietilstilbestrolo, non più utilizzato nella pratica 
clinica e gli LH-RH analoghi (buserelin, goserelin, leuprolide e triptorelina)
20
. La 
castrazione ottenibile con tali farmaci è, almeno in parte, reversibile: consente di evitare 
un trauma chirurgico ed è spesso meglio accettata dal paziente; ha tuttavia lo svantaggio 
di avere costi superiori ed effetti collaterali: vampate perdita di potenza sessuale della 
libido, astenia, riduzione della massa muscolare, osteoporosi, anemizzazione. Oltre a 
questi è cresciuta l’attenzione da parte della comunità scientifica nei confronti della 
“sindrome metabolica”. 
 La chemioterapia del carcinoma prostatico è indicata in seguito alla comparsa di 
ormono-refrattarietà, cioè la progressione di malattia nonostante il blocco androgenico 
totale (associazione di LH-RH analogo e androgeno). Questi pazienti hanno 
generalmente una prognosi infausta, con una sopravvivenza mediana attesa di circa 18 
mesi. La chemiosensibilità del tumore prostatico era ritenuta in genere piuttosto scarsa; 
tra i farmaci attivi si annoveravano: l'estramustina fosfato, il mitoxantrone, le 
antracicline, la ciclofosfamide, i platino derivati, gli alcaloidi della vinca e l’etoposide. 
Con l'introduzione dei taxani e in parti del docetaxel, per la prima volta la chemioterapia 
ha dimostrato la capacità di aumentare di pochi mesi l’aspettativa di vita dei pazienti. 
Negli ultimi anni il trattamento con docetaxel e prednisone è diventato il trattamento 
standard di prima linea nei pazienti ormonorefrattari. Il cabazitaxel è diventato 
l’opzione terapeutica in caso di fallimento del docetaxel. Il tessuto osseo è la sede 
predominante di localizzazione secondaria dunque diventa fondamentale un trattamento 
specifico in funzione della sintomatologia algica e la prevenzione o il ritardo delle 
complicanze scheletriche. In tal senso si distinguono i difosfonati, in grado di inibire 
l’attività osteoclastica e molto recentemente è stato introdotto il denosumab, un 
anticopo monoclonale umano in grado di inibire le vie di segnale che portano 
all’attivazione osteoclastica. Tra le varie nuove molecole merita ricordare 
l’enzatulamide che riduce la crescita delle cellule cancerose e ne può indurre 
l’apoptosi1. 
Altre opzioni terapeutiche sono la crioterapia prostatica e la high intensity focused 
ultrasound (HIFU). Queste sono emerse come alternative terapeutiche nei pazienti con 
neoplasia prostatica clinicamente localizzata. Entrambe le procedure sono considerate 
minimamente invasive e hanno intento radicale e ridotta morbilità anche se in generale i 
dati di letteratura non sono ancora sufficienti per il confronto con radioterapia e 
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chirurgia La crioterapia si basa sulle tecniche di congelamento dei tessuti che 
determinano morte cellulare grazie alla denaturazione delle proteine, alla rottura delle 
membrane cellulari causata dai cristalli di ghiaccio, al danno al microcircolo che 
determina ischemia e grazie all'attivazione dei sistemi apoptotici. In estrema sintesi, il 
congelamento della prostata è assicurato grazie all'applicazione di un numero variabile 
di criosonde del diametro di 17 G circa, introdotte all'interno del parenchima prostatico 
sotto guida ecografica per via transperineale. Grazie all'attivazione di queste criosonde 
si genera la cosiddetta "iceball" che porta la temperatura prostatica intorno ai -40ºC. 
Successivamente attraverso le stesse criosonde, il parenchima prostatico viene 
riscaldato attivamente finché la temperatura non ritorna a livelli fisiologici. La 
temperatura di trattamento viene costantemente monitorata attraverso più termosonde 
posizionate a livello intraprostatico, a livello della lamina di Denoviller (fra prostata e 
retto) e dello  sfintere esterno. I pazienti con volumi prostatici limitati (minori di 40cc), 
malattia localizzata,  PSA<20ng/ml, Gleason Score <7 e aspettativa di vita intorno a 10 
anni sono, da linee guida i candidati ideali per questo trattamento. A oggi gli studi 
disponibili riportano risultati buoni ma inferiori rispetto a quelli riportati dalle principali 
casistiche chirurgiche. Le principali complicanze della procedura sono l’incontinenza 
(3-4%), la ritenzione urinaria (2%) e raramente anche la fistola rettouretrale nello 0,2% 
dei casi.  
La HIFU prostatica è una tecnica relativamente recente e prevede l'erogazione, 
attraverso una sonda transrettale di ultrasuoni focalizzati ad alta energia che vengono 
indirizzati, sotto guida ecografica, a livello prostatico. Lo scopo del trattamento è 
riscaldare il tessuto prostatico fino a temperature >65 °C, soglia superata la quale si 
instaura una necrosi coagulativa. In genere è impiegata l'anestesia periferica. I risultati 
della HIFU prostatica sono incoraggianti ma ancora immaturi e le linee guida della 
EAU consigliano di eseguire il trattamento nell'ambito di protocolli di studio. Le 
principali complicanze della procedura sono: ritenzione urinaria, incontinenza (12%) e 










3 PROSTATECTOMIA RADICALE   
L'approccio chirurgico alla prostatectomia radicale open può essere  perineale o 
retropubico. 
La prostatectomia per via perineale pur garantendo una minore perdita ematica e un 
tempo chirurgico più breve dell'approccio retropubico, ha lo svantaggio di non 
permettere la linfoadenectomia locoregionale ed è gravata da una maggior incidenza di 
lesioni del fascio neurovascolare e al retto e occasionalmente d'incontinenza fecale
2
.  
3.1 TECNICA NERVE-SPARING 
La tecnica si effettua in base ad alcune caratteristiche della malattia: la valutazione 
dell’esplorazione rettale, il numero di biopsie positive per tumore e l’aggressività del 
tumore rilevata alle biopsie, il Gleason score e il PSA preoperatorio. 
 Se ci sono le condizioni per preservare il fascio  neurovascolare si procede con la 
tecnica chirurgica. 
Innanzitutto si identifica un piano intrafasciale (estremamente aderente alla capsula 
prostatica) o interfasciale (lievemente più distante dalla capsula ma cercando sempre di 
salvaguardare i nervi che avvolgono la prostata).  
Si procede nell’isolamento anterogrado della prostata. Si seziona l’uretra a livello 
dell’apice prostatico rendendo libero il pezzo operatorio prostatico e si posiziona il 
pezzo anatomico in endobag. Si ottimizza l’emostasi mediante corrente bipolare ed 
utilizzo di Floseal.  
 
L’intento “nerve-sparing”21, mira a conservare le strutture nervose periprostatiche al 
fine di preservare la funzione sessuale del paziente: questa metodica si associa a 
migliori risultati in termini di funzione sessuale nel post-operatorio. 
È chiaramente importante che la preservazione della potenza non sia ottenuta a spese 
del controllo della neoplasia
22
. Molto importante è anche il numero dei fasci 
neurovascolari preservati. 
L’intervento “non nervesparing” è più radicale, in quanto comporta la rimozione 
completa dei tessuti periprostatici, incluse le strutture nervose: grazie proprio alla 
maggior radicalità
21
,però, garantisce mgliori risultati in termini oncologici. La scelta di 
eseguire l’intervento con metodica nerve-sparing dipende dalla funzione sessuale pre-
operatoria e dai fattori prognostici, come precedentemente detto. La definizione 
anatomica delle strutture nervose e il conseguente miglioramento nelle tecniche 
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chirurgiche si deve in particolare al contributo di Patrick Walsh
23
: i nervi cavernosi 
originano dalle radici sacrali anteriori, con la maggior parte della componente 
proveniente da S4 e in misura minore da S2 ed S3
24
. Queste fibre parasimpatiche si 
uniscono con fibre simpatiche dal nervo ipogastrico a formare il plesso pelvico, 
responsabile dell’erezione, dell’eiaculazione e della continenza urinaria. In accordo con 
la descrizione di Walsh, il fascio neurovascolare è collocato fra i due foglietti della 
fascia endopelvica
25
. La modalità di dissezione dei peduncoli prostatici, che definisce la 
preservazione o meno dei nervi periprostatici, può essere eseguita con tecnica 
intrafasciale, interfasciale o extrafasciale. La vera dissezione nerve-sparing è 
rappresentata dalla tecnica intrafasciale, la quale è eseguita medialmente alla fascia 
prostatica (foglietto viscerale della fascia endopelvica), separando dalla prostata tutti i 
tessuti periprostatici e cercando di lasciare in sede la maggior quantità di tessuto 
nervoso possibile: è quindi l’intervento che richiede la maggiore abilità ed esperienza 
chirurgica, in quanto il rischio di lasciare tessuto prostatico in sede è molto alto, 
esponendo ad un elevato rischio di infiltrazione della capsula prostatica. La tecnica 
interfasciale, denominata semi-nerve-sparing, è eseguita lateralmente alla fascia 
prostatica e rimuove una porzione di tessuto periprostatico assieme al pezzo operatorio, 
garantendo comunque ottimi risultati in termini di funzione erettile post-operatoria e un 
minor rischio dal punto di vista oncologico. La tecnica extrafasciale (non-nerve-sparing) 
è eseguita lateralmente alla fascia dell’elevatore dell’ano (foglietto parietale della fascia 
endopelvica): asporta insieme alla prostata gran parte dei tessuti periprostatici, compresi 
vasi e nervi, garantendo un adeguato margine di sicurezza oncologico, ma condannando 
il paziente a disfunzione erettile pressoché sicura. Con l’impiego di questionari validati, 
come l’IIEF (International Index of Erectile Function), è possibile acquisire una 
valutazione accurata della funzione erettile tramite domande sensibili e specifiche che 
permettono di correlare la preservazione della potenza sessuale con il tipo di tecnica 
chirurgica.  
3.2 PROSTATECTOMIA RADICALE RETROPUBICA  
La prostatectomia radicale retropubica a cielo aperto è stata descritta da Walsh che 
grazie allo studio attento dell’anatomia ha migliorato la tecnica chirurgica26.L'approccio 
retropubico è il più utilizzato sia per la possibilità di eseguire una linfadenectomia, sia 
per la maggior familiarità anatomica che col tempo si è acquisito. La prostatectomia può 
essere eseguita con la tecnica di preservazione del collo vescicale (Bladder Neck 
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Preservation o BNP) oppure con la più comune sezione a tutto spessore del collo 
vescicale con chiusura posteriore a “racchetta da tennis”27.  
Il paziente è in posizione litotomica: si posiziona il catetere vescicale tipo Foley e si 
esegue un’incisione cutanea ombelico-pubica. Si apre il piano sottocutaneo e si seziona 
la fascia dei muscoli retti dell’addome. Si accede allo spazio del Retzius, aprendo 
successivamente la fascia endopelvica che permette di accedere alla prostata.  Il primo 
momento importante della prostatectomia radicale è il controllo del plesso venoso di 
Santorini. Lo stesso Walsh ha affermato che all’interno dei legamenti pubo-prostatici 
non c’è alcun tipo di apporto vascolare per cui incidendo il legamento, che ha una 
struttura fibrosa, si può avere un’agevole esposizione del complesso venoso dorsale. 
Questo passaggio permette di legare il complesso in modo sicuro, evitando così 
sanguinamenti importanti, difficili da controllare
23. L’emostasi del plesso venoso del 
Santorini secondo Myers può essere effettuata mediante la “bunching technique” che 
utilizza un clamp di Babcock e punti transfiggenti con ago curvo. L’ulteriore emostasi, 
essenzialmente venosa, viene ottenuta mediante una sutura continua in Monocryl 3-0 
posta sui margini esterni dello sfintere striato e del complesso venoso. Legato il 
complesso dorsale si passa poi alla sezione dell’uretra. 
Mentre la prostata viene dislocata cranialmente in modo da evidenziare la giunzione 
prostato-uretrale, viene sezionata la parte anteriore dell’uretra: viene incisa preservando 
il collicolo seminale. A questo punto possono essere posizionati sull’uretra dei punti di 
sutura in Polysorb 3-0; si possono passare prima i punti anteriori, mentre i punti 
posteriori vengono posizionati una volta rimossa la prostata sulla guida di un catetere 
semirigido. 
Il tempo successivo consiste nell’isolamento e nella preservazione delle banderelle 
neurovascolari nei casi in cui sia possibile eseguire una tecnica “nerve-sparing”. 
Le banderelle neurovascolari decorrono all’interno della fascia pelvica laterale 
composta da due foglietti, la fascia dell’elevatore dell’ano e la fascia prostatica, poi si 
riuniscono sulla linea mediana a ridosso dell’apice prostatico, dove è più facile 
lesionarle. È necessario separare i due foglietti suddetti iniziando dal collo vescicale e 
proseguendo verso l’apice prostatico. La prostata è ricoperta a sua volta dalla fascia 
prostatica, una riflessione della fascia pelvica di cui è, di fatto, la continuazione. Nella 
tecnica originale di Walsh si ottiene uno scollamento e una lateralizzazione delle 
strutture neurovascolari mediante il passaggio di clamp successivi, uno vicino all’altro e 
scollando il tessuto fibro-adiposo al di sopra e lateralmente alla prostata fino ad avere 
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una esposizione laterale della prostata stessa. Una volta lateralizzate le banderelle 
neurovascolari, le strutture nervose restano al di fuori del piano chirurgico e la divisione 
successiva del collo vescico-prostatico avviene con un buon risparmio sia sulle strutture 
nervose sia di quelle vascolari. Incidendo profondamente la fascia endopelvica, una 
volta mobilizzata, tutto il plesso erettore si innalza verso l’alto e rischia di essere 
coinvolto nelle manovre di dissezione, dunque si deve cercare di preservare la fascia se 
si cerca di risparmiare i nervi.  
Il momento più difficile, nella tecnica nerve-sparing, non è quando operiamo 
lateralmente alla prostata, ma all’apice della stessa, al congiungimento dell’uretra con la 
prostata, dove si ha il punto di maggiore connessione del plesso erettore con l’uretra. 
Per non ledere i nervi erettori la sezione deve essere superselettiva: occorre isolare i 
peduncoli senza mai distanziarsi per più di 3 o 4 mm dalla prostata. A volte durante 
questa manovra si può verificare un discreto sanguinamento: il tentativo di avere un 
perfetto controllo vascolare durante le prime fasi dell’intervento può portare talvolta a 
provocare un’involontaria lesione del plesso nervoso28. 
Successivamente si procede alla dissezione posteriore e alla sezione dei peduncoli 
laterali che si trovano tra il margine laterale delle vescicole seminali (ricoperte dalla 
fascia di Denonvilliers) e la fascia pelvica laterale. La fascia di Denonvilliers viene 
incisa in corrispondenza dell’apice delle vescicole seminali. A questo punto la base 
prostatica è completamente libera, ma la dissezione delle vescicole seminali deve essere 
condotta con accuratezza, soprattutto a livello del loro margine laterale, per evitare 
lesioni del plesso pelvico
29
. 
La fase successiva prevede la sezione del collo vescicale. 
 Secondo la tecnica di Walsh
23
 una volta identificata la giunzione prostato-vescicale, si 
seziona il collo con bisturi elettrico, creando così un ampio orifizio che viene poi 
eventualmente ridotto mediante punti di sutura a “racchetta” posteriore27.  
Alcuni autori preferiscono preservare il collo vescicale (neck-sparing) o BNP(Bladder 
Neck Preservation): identificata la giunzione prostato-vescicale, si esegue una 
dissezione accurata della stessa per tutta la sua circonferenza, preservando le fibre 







Figura n°14: collo vescicale. 
Successivamente la mucosa uretrale viene incisa, il catetere vescicale Foley viene 
rimosso ed è eseguita una eversione della mucosa con sutura interrotta con filo 
Poliglecaprone (Monocryl) 3-0. La cavità creata a livello del collo vescicale è 
generalmente di piccolo calibro e adeguato all’uretra membranosa (22-28 Ch). Se 
l’orifizio ottenuto risulta di calibro maggiore di 26 F allora è necessario ridurlo 
posteriormente con una sutura “a semiborsa di tabacco” con Poliglecaprone 3-031. 
Questo è necessario per ottenere un collo vescicale con calibro simile a quello 
dell’uretra membranosa per eseguire la successiva anastomosi eseguita su catetere in 





Figura n°15: anastomosi mediante sei punti staccati di Polisorb. 
L’importante è evitare la tensione dell’anastomosi che può causare una lacerazione o un 
ischemia del moncone sfinterico periuretrale e non permettere un perfetto accostamento 




3.3 PROSTATECTOMIA RADICALE LAPAROSCOPICA 
La chirurgia si è ulteriormente sviluppata e cosi è stata introdotta la prostatectomia per 
via laparoscopica
32
. Questa tecnica è causa di un minor sanguinamento, dolore 
postoperatorio, e  tempo di cateterizzazione rispetto alla prostatectomia retropubica
33
. I 
risultati in termini di preservazione della potenza sessuale, della continenza e 
dell'ottenimento di margini chirurgici negativi è sovrapponibile alla tecnica 
retropubica
34
. La prostatectomia laparoscopica ha, tuttavia, una curva di apprendimento 
più lunga della tecnica a cielo aperto, tempi operatori mediamente più lunghi,  ed è 
gravata da un maggior rischio di complicanze gravi quali lesioni al retto, alla via 
urinarie o alle strutture vascolari
35
.  
Cosi la prostatectomia laparoscopica robot assistita supera questi limiti e  permette di 
facilitare tutti i tempi della chirurgia laparoscopica, soprattutto, nell'esecuzione 
dell'anastomosi uretrovescicale, grazie sia a una visione tridimensionale sia all'utilizzo 
di braccia meccaniche controllate in maniera remota da un computer che ha vari sistemi 
di apprendimento creati appositamente per questa anastomosi, come il TUBE 3 
MODULE
36
. Sono state studiate anche le curve di apprendimento: sembra che ogni 
chirurgo deve portare a termine almeno 150 interventi prima di essere in grado di 





Le complicanze più frequenti della prostatectomia, sono le emorragie, i linfoceli e le 
tromboflebiti; gli effetti collaterali sono l'incontinenza (presente nel 3-10% dei pazienti) 
e l'impotenza che, nonostante le modifiche di tecnica volte al risparmio dei fasci 
neurovascolari in cui decorrono i nervi erigendi, interessa un numero elevato di pazienti 
(dal 30 all'80% nelle differenti casistiche). A tale riguardo nel corso degli ultimi anni è 
diventato fondamentale il raggiungimento della cosiddetta “trifecta”: radicalità 
oncologica, mantenimento della potenza sessuale, mantenimento della continenza 
urinaria
38
. Però anche grazie al PSA, uomini sempre più giovani e sani hanno maggiori 
aspettative con le avanzate tecnologie chirurgiche mini invasive. Quindi “trifecta” non è 
più la misura del risultato ideale per soddisfare le esigenze di questi pazienti. Un nuovo 
metodo di analisi dei risultati, chiamato il 'pentafecta', aggiunge tra gli obiettivi anche la 
mancanza di complicanze precoci e dei  margini chirurgici positivi alla triade
39
. Durante 
la chirurgia è possibile conservare il fascio vascolo nervoso mono/bilateralmente per 
dare possibilità al paziente di recuperare nel postoperatorio nel minor tempo la potenza 
sessuale
21
 ma i tassi di recupero a 12 mesi di distanza dall'intervento sono 
rispettivamente i seguenti: PR chirurgica 31-76%, LRP 42-86%, RARP 54-90%. Per  la 
continenza urinaria invece sono per  la PR chirurgica 60-93%, LRP 66-95%, RARP 90-
97%
40
. Riguardo alla radicalità oncologica, dopo PR sono riportate sopravvivenze libere 
da malattia a 15 anni intorno all'85%. Dopo tale intervento, il follow-up viene eseguito 
mediante il dosaggio del PSA sierico, che non dovrebbe risultare dosabile. La 
persistenza di livelli dosabili di PSA dopo intervento è indice di mancata radicalità 
oncologica. La ricomparsa di livelli dosabili di PSA è espressione di ricaduta 
biochimica della malattia. Le percentuali di progressione sono in rapporto allo stadio 
clinico, al Gleason score bioptico e ai livelli di PSA prima dell'intervento. Dopo la 












4 PROSTATECTOMIA RADICALE LAPAROSCOPICA ROBOT ASSISTITA  
4.1 IL ROBOT DA VINCI 
‘Robot’ è una parola ceca coniata per la prima volta dal drammaturgo Karel Capek per 
indicare il lavoro non volontario. La parola è stata introdotta nella sua opera teatrale 
“R.U.R. (Rossum’s Universal Robots) ” messa in scena nel Gennaio 1921. Tuttavia, a 
differenza del concetto moderno, i robot di Capek erano dei servitori creati mediante 
procedimenti chimico/biologici e non erano meccanici. L’etimologia della 
parola ‘Robot’ è comunque da ricondursi al ceco robota che significa ‘lavoro pesante’ o 
‘lavoro forzato’. Altri termini a cui ricondurre il significato di ‘Robotica’ sono: 
“androide” (dal greco anèr, andròs, "uomo" che quindi può essere tradotto ‘a forma 
d’uomo’), “cyborg” (“organismo cibernetico” o “uomo bionico”) che indica una 
creatura che combina parti organiche e meccaniche, infine ‘automa’ dal greco 
autòmaton significa ‘che si muove da sé’. 
Oggi, con il termine ‘Robotica’ ci si riferisce allo studio e all’uso dei robot intesi come 
dispositivi elettromeccanici il cui comportamento viene controllato da opportuni 
comandi impartiti dall’uomo. Il termine ‘Robot’, nella sua accezione moderna, è stato 
utilizzato per la prima volta dallo scienziato e scrittore Isaac Asimov nella 
pubblicazione Runaround, una storia pubblicata nel 1942, in cui Asimov riportò per la 
prima volta le ormai famose Leggi della Robotica. La storia fu poi ripresa nel 
successivo romanzo ‘Io, Robot’. Tuttavia, la storia di robot inizia molte centinaia di 




Nell'antica Cina (1023-957 a.C.), un 'artefice' (ingegnere meccanico) chiamato Yan Shi, 
costruì a grandezza naturale, una figura meccanica con forma umana. Nel 4° secolo a.C. 
(428-347 a.C.), il matematico greco Archita di Taranto progettò un uccello meccanico 
('il piccione'). Ulteriori automi furono descritti in Alessandria, una provincia romana al 
tempo di Tolomeo. La 'clepsydra', un orologio ad acqua con figure mobili su di esso, fu 
costruita dal fisico e inventore Ctesibio di Alessandria (250 a.C.) invece, Erone di 
Alessandria (10-70 d.C.) fece numerose innovazioni nel campo degli automi, tra cui uno 
che presumibilmente era in grado di parlare. Il famoso filosofo greco Aristotele, nel suo 
libro la “politica” ipotizzò che se ogni strumento, rispondesse all’ordine di propria 
iniziativa, avrebbe potuto fare il lavoro degli apprendisti o degli schiavi e quindi questi 
non sarebbero stati più necessari. Al-Jazari (1136-1206), un inventore arabo 
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musulmano, progettò e costruì diverse macchine automatiche e il primo robot umanoide 
programmabile, una barca robotica con musicisti automatizzati per intrattenere gli ospiti 
alle feste reali. L'interesse per gli automi era in gran parte inesistente nell'Europa 
medievale, ma il motivo per cui oggi si fa riferimento al 'robot da Vinci' sono i disegni 
di un robot umanoide realizzato dal genio italiano Leonardo da Vinci intorno al 1945
42
. 
Egli fu scultore, pittore, architetto, ingegnere, anatomista e matematico. Alcune delle 
sue opere, recuperate nel 1950, contenevano disegni dettagliati di un cavaliere 
meccanico e quasi certamente rappresentavano un'estensione della ricerca anatomica 
descritta nell’uomo vitruviano. Tuttavia, la rivoluzione industriale del tardo 18° secolo è 
stata la fase determinante per l'avanzamento della robotica in quanto ha portato allo 
sviluppo di fattori chiave, vale a dire la meccanica  e l’energia elettrica, e la futura 
applicazione della robotica nel campo della chirurgia
43
. 
Un concetto importante nelle prime fasi della chirurgia robotica è stato la 'telepresenza', 
un termine che descrive la sensazione che ci si trova in un luogo pur essendo in un 
altro
44
. Un discendente diretto di ciò che noi riconosciamo oggi come un robot 
chirurgico, è stato sviluppato nel 1950. Questi primi esempi erano inizialmente utilizzati 
in ambienti pericolosi, come nel fondo dell'oceano, o nello spazio o per lo spostamento 
di materiale pericoloso. Ulteriori progressi fondamentali nel campo della robotica ci 
sono stati nel 1980 con lo sviluppo della microelettronica, l'informatica e l'invenzione di 
un dispositivo di carica necessaria per l'imaging digitale, per i video e tutta la tecnologia 
di visualizzazione. Il progetto di un programma di chirurgia a distanza mirato per un 
campo di battaglia, finanziato dagli Stati Uniti dall’agenzia DARPA (Defense 
Advanced Research Projects Agency), è stato il trampolino di lancio per lo sviluppo di 
robot adatti per la pratica chirurgica moderna. 
I dispositivi robotici hanno assunto forme diverse con obiettivi specifici e sono stati 
utilizzati in diverse specialità chirurgiche, tra cui ortopedia, neurochirurgia, urologia, 
chirurgia cardiotoracica, chirurgia generale e ginecologia. Il primo robot chirurgico del 
mondo è stato 'Arthrobot', progettato per assistere nelle procedure ortopediche, e 
utilizzato per la prima volta a Vancouver, in Canada nel 1983. Nel 1985, il PUMA 560 
(Unimate), il primo vero dispositivo robotico non-laparoscopico, è stato utilizzato per 
guidare il posizionamento preciso dell'ago percutaneo durante la biopsia cerebrale. Nel 
1988 Robodoc (sistemi chirurgici integrati), è stato usato durante una artroplastica 
dell'anca per consentire una precisa pianificazione pre-operatoria
45
. La prima 
applicazione in Urologia è avvenuta nel 1988 presso l'Imperial College  di Londra, con 
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l'uso della PROBOT in studi clinici per eseguire un intervento chirurgico transuretrale
46
. 
Nel 1993, Computer Motion, della Inc. (Santa Barbara, California, Stati Uniti 
d'America), fu fondata nel 1989 e ideò AESOP® (Automated Endocope Sistema di 
posizionamento ottimale), un braccio robotico per aiutare a mantenere il 
posizionamento della camera in laparoscopia. Il modello iniziale (1000) era un pedale 
controllato ma ulteriori modelli sono stati rilasciati con controllo vocale 
(AESOP®2000; 1996) e maggiori gradi di libertà (Esopo)
47
. Il CyberKnife® (Accuray), 
introdotto nel 1994 per applicazioni neurochirurgiche, è stato utilizzato per eseguire la 
radiochirurgia stereotassica
48
. Nel 1998, il sistema chirurgico robotico ZEUS® 
(Computer Motion, Inc.) è stato utilizzato per la prima completa procedura di robotica 
endoscopica. Era costituito da un centro di controllo chirurgico e tre bracci robotici 
montati su un tavolo
49
. Nello stesso anno, il primo intervento del da Vinci® è stato 
eseguito: un bypass al cuore assistito da robot, a Lipsia, in Germania
50
. Nel 2000, il 
robot da Vinci ® è stato approvato negli Stati Uniti per l'uso di procedure 
laparoscopiche, e nello stesso anno il primo intervento di prostatectomia radicale robot-
assistita (RARP) ha avuto luogo a Parigi, Francia
51
. La chirurgia a distanza, con il 
paziente e chirurgo in luoghi diversi, è stata eseguita per la prima volta nel 2001, 
utilizzando il sistema ZEUS: un paziente a Strasburgo ha subito una colecistectomia 
robotica eseguita da un chirurgo a New York
52
. Intuitive Surgical, Inc. ha acquistato 
Computer Motion, Inc. nel 2003 per 150 milioni di dollari, dopo una feroce battaglia 
legale ed è ora l'unica società che commercializza dispositivi chirurgici robotici in 
Urologia. Attualmente, la chirurgia robot-assistita riguarda esclusivamente il robot da 
Vinci prodotto da Intuitive Surgical, Inc. 
4.2 STORIA DEL  ROBOT IN UROLOGIA 
Intuitive Surgical, Inc. fu fondato nel 1995 e il primo robot da Vinci è stato introdotto 
sul mercato nel 1999. Dopo aver modificato il telemanipolatore per renderlo 
compatibile per l’uso della chirurgia mini-invasiva, iniziò a lavorare sul sistema 
telerobotico. La tecnologia dei robot da Vinci comprende la visione tridimensionale, la 
strumentazione EndoWrist®, Intuitive® motion, oltre che la superiorità ergonomica e la 
precisione chirurgica. Il primo aggiornamento avvenuto nel 2003, con l'aggiunta di un 
quarto braccio robotizzato destinato alla telecamera, consentì al chirurgo nella console 
maggiore controllo. Nel 2006, il sistema Da Vinci® S è stato rilasciato, offrendo la 
visione ad alta definizione e il TilePro®, una funzione di visualizzazione multi-
immagine, che fornisce al chirurgo informazioni aggiuntive, come parametri vitali e 
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immagini US o TC. Inoltre è stato ampliato lo spazio di lavoro grazie all’estensione 
degli strumenti e al maggior range di movimento.  
  
Figura n°16: robot Da Vinci S 
Nel 2009 è stato lanciato il modello Da Vinci® Si che ha la capacità dual consolle, cioè 
una doppia consolle dando l’opportunità di collaborazione a due chirurghi oltre a 
permettere anche un training più efficace. 
 
 
Figura n°17: robot Da Vinci Si  
La versione presenta inoltre vari potenziamenti che migliorano il controllo del campo 
operatorio da parte del chirurgo: visione ottimizzata, controlli raffinati, pedaliera di 
controllo semplificata e ulteriori impostazioni ergonomiche. L’ultima versione, il 
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sistema da Vinci Xi, è uscito sul mercato nell’aprile 201453. Rispetto alle altre versioni 
questo ha accesso ai diversi quadranti addominali senza la necessità di 
riposizionamento. La telecamera può andare in qualsiasi porta del robot e i bracci degli 
strumenti sono più sottili e lunghi in modo da ampliare il range del movimento. È 
costituito da una piattaforma madre (“master”) posta a distanza dal paziente. Questa 
comanda il sistema “slave” che svolge direttamente la procedura chirurgica ordinata sul 
paziente. L’unità master contiene  monitor, interfaccia utente e controller elettronici, 
mentre l’unità slave ha una unità mobile su cui sono montati quattro bracci: tre di questi 
sono dedicati alla telemanipolazione degli strumenti chirurgici (detti “Endowrist”) e uno 
si occupa del sistema ottica-luce-fotocamera, che fornisce una visione ingrandita e 
tridimensionale del campo operatorio. 
Gli strumenti chirurgici raggiungono il campo operatorio attraverso piccoli accessi cosi 
come avviene nella laparoscopia convenzionale. La consolle e il carrello dei bracci sono 
collegati tramite un cavo per la trasmissione dei dati: è richiesta, dunque, una distanza 
non troppo elevata fra chirurgo e paziente.  Dal punto di vista funzionale, il sistema da 
Vinci fornisce al chirurgo un ambiente operativo con visualizzazione stereoscopica ad 
alta qualità e un’interfaccia uomo-macchina che associa direttamente il movimento 
della mano del chirurgo agli strumenti all’interno del paziente. Il chirurgo visualizza le 
immagini stereoscopiche per mezzo di un display tridimensionale (InSite®Vision) posto 
sopra alle impugnature, ripristinando la coordinazione occhio-mano, e fornendo una 
corrispondenza intuitiva con i movimenti degli strumenti. Il cofano della console è 
utilizzato per  impedire la visione periferica, dando un’immersione completa nel campo 
operatorio. Nel caso in cui il chirurgo allontani la testa dai binoculari, i bracci robotici 
vengono disattivati per sicurezza. Il sistema da Vinci ha il vantaggio di poter ripristinare 
e ampliare i gradi di libertà di movimento persi nella laparoscopia convenzionale; i tre 
gradi di libertà del polso all’interno del paziente consentono i movimenti naturali di 
pronazione/supinazione, garantendo un totale di sette gradi di libertà per il controllo 
della punta degli strumenti. Il sistema da Vinci inoltre filtra il tremore dell’operatore, 
rendendo gli strumenti più stabili rispetto a quelli della laparoscopia tradizionale.  Il 
chirurgo può regolare specifiche funzioni del sistema di visione in 2D o 3D e dei bracci 
robotici per mezzo di un pannello posto sui braccioli. Il chirurgo può controllare anche 
altre funzioni del sistema per mezzo di cinque pedali: attivazione di strumenti di 
elettrocauterizzazione e ad ultrasuoni, riposizionamento ergonomico delle impugnature, 
attivazione/disattivazione del movimento del braccio che sostiene la camera. Le 
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impugnature del sistema da Vinci, usate per muovere le punte degli strumenti in remoto, 
accolgono il pollice e l’indice di ciascuna mano per mezzo di cinghie in Velcro: le dita 
del chirurgo sono così virtualmente collegate alle pinze degli strumenti. Ciascuna 
impugnatura consente la rotazione attorno ai tre assi cartesiani del piano ideale di 
riferimento. Il posizionamento corretto del robot e dei trocars è essenziale per 
massimizzare la performance della procedura robotica: influenza sia la manovrabilità 
del robot sia il raggiungimento del campo operatorio. Inoltre bisogna cercare di 
minimizzare gli urti tra i bracci robotici, gli ostacoli attorno al paziente e il paziente 
stesso nella scelta del posizionamento delle porte. Un vantaggio ulteriore del sistema da 
Vinci è la possibilità di eliminare l’uso prevalente di una mano. Però un limite 
importante della chirurgia robotica è rappresentato dalla perdita del feedback tattile; 
questo svantaggio risulta particolarmente rilevante nell’esecuzione di compiti 
complessi. Le due conseguenze principali sono l’impossibilità da parte del chirurgo di 
percepire la consistenza dei tessuti (che consente di discriminare fra tessuto tumorale e 
tessuto neoplastico) e la tensione eccessiva di suture e nodi, che vanno incontro a 
frequenti rotture .Tuttavia, una volta acquisita una discreta esperienza in chirurgia 
robotica, il chirurgo sviluppa un feedback tattile indiretto visivo: la consistenza delle 
diverse strutture o organi viene desunta dal comportamento stesso dei tessuti evocato da 
manovre di trazione o pressione. L’immagine video gioca un ruolo cruciale nelle 
procedure laparoscopiche, visto che, a causa della perdita del feedback tattile, rimane 
l’unica interfaccia fra il chirurgo e il campo operativo. Nella laparoscopia manuale, il 
chirurgo opera per mezzo di uno schermo 2D, con conseguente perdita della percezione 
della profondità, mentre il sistema robotico Da Vinci permette una visione naturale 
stereoscopica per mezzo di un segnale più profondo, consentendo una manipolazione 
endoscopica più accurata ed efficiente. Alla base della capacità di elaborare 
un’immagine tridimensionale c’è un doppio sistema di lenti costituito da due distinte 
telecamere. Le immagini sono qualitativamente potenziate e ottimizzate da 
sincronizzatori e filtri, che consentono al chirurgo di disporre di una notevole qualità 
dell’immagine; in particolare, i dettagli delle strutture anatomiche vengono esaltati 
facilitando l’operato del chirurgo. Nella versione più recente del sistema da Vinci sono 
disponibili le funzioni Telestration e Tile-Pro. Grazie alla funzione Telestration, il tutor 
in sala può insegnare al discente alla console velocizzando molto l’apprendimento. La 
funzione Tile-Pro consente invece di visualizzare sulla schermata dell’operatore 
informazioni sui parametri vitali del paziente; altra possibilità è quella di visualizzare 
l’immagine ultrasonografica o TC con modalità “picture-in-picture” nell’ambito del 
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campo operatorio. Il sistema da Vinci è dunque una metodica minimante invasiva la 
quale sfrutta una via di accesso laparoscopico per eseguire la procedura chirurgica. 
Tuttavia, rispetto alla laparoscopia convenzionale, rappresenta un ulteriore passo in 
avanti grazie all’abilità del sistema nel coadiuvare il chirurgo durante interventi 
chirurgici eseguiti in spazi estremamente ristretti. Per cui, la chirurgia robotica risponde 
alle esigenze della chirurgia pelvica, soprattutto urologica e ginecologica, che opera in 
un campo operatorio limitato.  
Intuitive Surgical, Inc. è una delle maggiori aziende di successo degli ultimi tempi, con 
un fatturato approssimativo di 1 miliardo di dollari nel 2009, in crescita del 20% rispetto 
al 2008. In tutto il mondo aggiornato, 1661 sistemi da Vinci sono stati installati (1228 
Stati Uniti d'America, 292 in Europa; 141 nel resto del mondo, ad esempio, in Australia) 
e il numero totale di procedure robot-assistita eseguiti in tutto il mondo tra il 2007 e il 
2009 è triplicato da 80000 a 205000
54
. In questo periodo il numero di sistemi Da Vinci 
installati negli Stati Uniti è cresciuto del 75% e con una crescita stimata del 35% nel 
numero di procedure nel 2010 rispetto al 2009, l'azienda si rivolge ad un potenziale di 
1,8 milioni di interventi all'anno in tutte le specialità chirurgiche. 
La chirurgia mini-invasiva, laparoscopica o robotica, è usata per un numero 
significativo di procedure urologiche, ma è impiegata soprattutto nella chirurgia della 
prostata, del rene e della vescica
55
. Gli approcci mini invasivi possiedono dei vantaggi 
ormai assodati cioè, un sanguinamento minore, una diminuzione dei tassi di trasfusione, 
una degenza ospedaliera ridotta, il ritorno più rapido alle attività della vita quotidiana 
svolte precedentemente, una diminuita richiesta di analgesici, e una migliore cicatrice 
chirurgica
56
. La robotica però supera i limiti della  laparoscopia come la perdita di 
articolazione degli strumenti e l’insufficiente precisione grazie all’articolazione e al 
controllo elettronico delle estremità degli strumenti
57
. 
La prostatectomia radicale laparoscopica robot-assistita è una tecnica innovativa che 
mediante un approccio laparoscopico permette di eseguire una prostatectomia radicale 
nerve sparing bilaterale. Secondo la tecnica decritta da Freire et al
58
, anche la 
prostatectomia radicale robot assistita al pari della retropubica può essere eseguita 
cercando di preservare il collo vescicale(bladder neck preservation). L’indicazione 
all’esecuzione per tali procedure prevede una selezione accurata del paziente che deve 
essere in buone condizioni generali ed avere un neoplasia prostatica a basso rischio 
secondo la classificazione di D’Amico59. Dopo aver posizionato il paziente in una 
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posizione anti-Trendelemburg spinta, si induce uno pneumoperitoneo con ago di Verres. 
Si posizionano due trocars laparoscopici e quattro trocars robotici. Con una incisione a 
circa 1 cm dalla cicatrice ombelicale, si posiziona sotto visione diretta ed in maniera del 
tutto atraumatica il primo trocar robotico attraverso il quale si inserisce l’ottica che 
permetterà al chirurgo di eseguire l’intervento. Secondo una linea arcuata convessa 
verso l’alto che va dalla spina iliaca antero superiore di destra a quella di sinistra, si 
posiziona un secondo trocar al di sotto del precedente di circa 2 cm e un terzo trocar 
controlateralmente al precedente, nella medesima posizione. Il quarto e quinto trocar si 
posizionano circa 2 cm al di sopra della spina iliaca antero-superiore mentre il sesto ed 
ultimo trocar viene posizionato subito al di sopra del trocar ombelicale, leggermente 
spostato a destra. Nell’eseguire il corretto posizionamento dei trocars è fondamentale 
tener sempre conto della distanza che devono avere i trocars robotici fra loro: almeno 
l9-10 cm per evitare un conflitto fra gli strumenti robotici in addome. Dopo essersi 
assicurati del corretto posizionamento dei trocars, il primo tempo operatorio è 
rappresentato dall’isolamento delle vescicole seminali, attraverso una piccola breccia 
eseguita nel peritoneo parietale che riveste il cavo del Douglas, al di sopra dell’intestino 
retto. Questo approccio permette una perfetta visualizzazione delle vescicole seminali 
ed in particolare sia dei vasi sanguigni sia dei nervi che le avvolgono. Queste vengono 
più facilmente conservate rispetto all’approccio chirurgico open e si ha cura di usare in 
modo appropriato l’energia termica per non danneggiare il ricco plesso nervoso peri-
vescicolare da dove transitano rami nervosi diretti ai corpi cavernosi del pene e 
responsabili dell’erezione peniena. Si isola la giunzione vescicoprostatica e si incide la 
stessa fino a ritrovare le ampolle referenziali e le vescicole seminali. Si procede poi 
all’isolamento dei peduncoli prostatici che vengono controllati con Hemolock. A questo 
punto si procede al controllo del plesso venoso di Santorini con punto trafiggente di 
Monocryl 2-0. Il primo atto nella preservazione del collo vescicale è il posizionamento 
di suture emostatiche con filo di Vicryl 2-0 a livello medio-prostatico e vescicale 
anteriore; successivamente, la cupola anteriore della vescica viene retratta in modo da 
determinare una tensione in direzione anteriore e cefalica. Questa manovra comporta dei 
vantaggi per la successiva dissezione: crea una cresta vescicale che termina distalmente 
al grembiule del detrusore (utile per localizzare il punto di incisione della dissezione del 
collo vescicale), procura una tensione costante durante la dissezione del collo vescicale, 





Figura n°18:(a) Anterior aspect of the vesicoprostatic junction with application of 
anterocephalad fourth arm Prograsp tension; (b) diagram of thevesicoprostatic 
junction;(c) three-dimensional view . Red arrow represents the point at which the tented 
bladder fold ends and incision is made to begin bladder neck preservation technique 
anteriorly. P=prostate; B= bladder; S= seminal vesicle; F = fat pad of Whitmore 
 
All’estremità distale della cresta vescicale, si controlla il sanguinamento con la corrente 
bipolare, mentre la dissezione è eseguita con forbici a freddo. 
Evitando l’utilizzo del cauterizzatore monopolare si riduce il danno termico tissutale, 
conservando la visualizzazione dell’anatomia normale utile per l’identificazione delle 
fibre della muscolatura vescicale e la definizione del piano naturale della giunzione 
vescicoprostatica. L’identificazione delle fibre longitudinali del collo vescicale che 
transitano nell’uretra permette di determinare il piano di clivaggio per separare 
gentilmente le fibre muscolari della vescica dalla prostata, in modo da preservare un 




Figura n°19: collo vescicale in corso di prostatectomia robotica 
Dopo una dissezione di 270° anteriormente e circonferenzialmente, il palloncino del 
catetere è sgonfiato e le fibre longitudinali anteriori del collo vescicale sono incise il più 
distalmente possibile. Successivamente, l’assistente sposta l’apice del catetere 
dall’interno della vescica fino al collo vescicale inciso. L’assistente controlla il catetere 
prossimalmente e distalmente: tenendo la pinza laparoscopica con pollice, indice e/o 
medio controlla l’apice del catetere; contemporaneamente, con il quarto e quinto dito 
tiene il termine opposto del catetere al di fuori del corpo. Questa manipolazione del 
catetere di Foley sgonfiato solleva la prostata in modo da creare una tensione che 
facilita la dissezione posteriore del collo vescicale; la porzione posteriore del collo 
vescicale è sezionata iniziando sulla linea mediana, fino ad incontrare la fascia 




Figura n°20 (a) The fourth arm provides upward tension on the prostate base 
while the assistant grasps the posterior lip of the bladder neck to provide 
countertension;  
(b) sagittal diagram. 
P = prostate; B = bladder; S = seminal vesicle 
L’esecuzione della dissezione laterale prima di identificare questo punto di repere può 
provocare un danno a livello vescicale o ureterale o un sanguinamento per dissezione 
accidentale della prostata o del peduncolo vascolare laterale.  
59 
 
La dissezione dei muscoli del collo vescicale che si inseriscono sulla base della prostata 
continua fino ad incontrare il tessuto adiposo localizzato all’estensione cefalica delle 
fascia endopelvica, lateralmente al collo vescicale. Questo punto di repere, noto come 
grasso di Whitmore, è stato descritto originalmente durante la tecnica di cistectomia 
radicale nerve-sparing, come punto da raggiungere durante la dissezione anteriore del 
peduncolo vescicale prima di passare alla dissezione retrograda della prostata. Inoltre, 
definisce il confine posterolaterale della dissezione del collo vescicale, in quanto il 
fascio neurovascolare è localizzato in stretta prossimità del peduncolo laterale della 
prostata.  
 
Figura n°21: macrosezione istologica trasversale del collo vescicale. 
La preservazione del collo vescicale è considerata riuscita quando il diametro del collo 
vescicale è simile al diametro del moncone uretrale e non richiede una ricostruzione 
prima dell’anastomosi vescicouretrale. Una volta posizionata la prostata nell’endobag, 
si procede con l’intervento. Si procede al confezionamento dell’anastomosi 
vescicouretrale sec. Van Velthoven con due semicontinue in Monocryl 3-0 previo 
posizionamento di catetere vescicale Foley 20 Ch. Infine si posiziona un drenaggio 
retropubico 18 Ch. Si rimuovono i trocars e si esegue un ultimo controllo delle porte. Si 







4.3 RICOSTRUZIONE POSTERIORE SECONDO ROCCO MODIFICATA DA 
PATEL 
L’anastomosi vescico-uretrale viene eseguita con due suture semicontinue come 
descritto da Van Velthoven et al
60
 previo posizionamento di un catetere in silicone 
Foley di calibro 20 Ch e viene preceduta da una ricostruzione posteriore secondo Rocco 
modificata da Patel
61
 per ridurre la distanza tra collo vescicale e uretra membranosa.  
 
Figura n°22: anastomosi mediante due suture semicontiue secondo Van Velthoven in 
Poliglecaprone.  
 
La tecnica di ricostruzione posteriore descritta da Rocco et al.
62
 per la prostatectomia a 
cielo aperto consiste in una ricostruzione in due passi, che prevede la giustapposizione 
del rabdosfintere (sfintere uretrale striato) al residuo della fascia di Denonvilliers (primo 
passo), seguita dal fissaggio del rafe mediano della fascia di Denonvilliers alla porzione 
posteriore del collo vescicale. Il fine di questa ricostruzione è prevenire la retrazione in 
senso caudale del complesso sfinterico, mantenendo l’uretra nella sua posizione 
anatomica e funzionale nel pavimento pelvico. Patel et al
63
 hanno descritto una tecnica 
modificata per la ricostruzione posteriore del rabdosfintere, impiegata in corso di 
prostatectomia radicale robot-assistita ed eseguita prima del confezionamento 




Figura n°23: ricostruzione posteriore secondo Rocco modificata da Patel  
(a) Primo strato della ricostruzione posteriore.  
(b) Il margine libero della fascia di Denonvilliers è avvicinato alla porzione posteriore 
del rabdosfintere.  
(c) Secondo strato della ricostruzione posteriore.  
(d) Il labbro posteriore del collo vescicale e il muscolo vescicoprostatico sono suturati al 
margine posteriore dell’uretra.  
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La ricostruzione è eseguita per mezzo di due suture in Poliglecaprone (Monocryl®) 3-0 
annodate insieme, della lunghezza di 12 cm ciascuna. Il margine libero del residuo della 
fascia di Denonvilliers viene avvicinato alla parte posteriore del rabdosfintere e al rafe 
mediano posteriore usando un braccio della sutura continua. Il secondo strato della 
ricostruzione è eseguito con l’altro braccio della sutura avvicinando il labbro posteriore 
del collo vescicale e il muscolo vescicoprostatico, come descritto da Walz et al. 53
4
, al 
margine uretrale posteriore e al rafe mediano precedentemente ricostruito. Questa sutura 
è successivamente annodata all’estremità del primo braccio di sutura.  
Un passo chiave per una ricostruzione appropriata è la preservazione della fascia di 
Denonvielliers al momento della dissezione del piano interposto fra la prostata e la 
parete del retto. Se questa dissezione è eseguita a livello del grasso perirettale, la fascia 
di Denonvilliers non viene adeguatamente conservata, precludendo la successiva 
ricostruzione posteriore.  
 Si procede al confezionamento dell’anastomosi vescicouretrale sec. Van Velthoven con 
due semicontinue in Monocryl 3-0 previo posizionamento di catetere vescicale Foley 20 
Ch. Infine si posiziona un drenaggio retropubico 18 Ch. Si rimuovono i trocars e si 
esegue un ultimo controllo delle porte. Si rimuove il pezzo operatorio attraverso 
l’incisione ombelicale. Si suturano le sei brecce addominali cutanee. 
 
4.4 LA LINFADENECTOMIA PELVICA 
La linfoadenectomia pelvica in corso di prostatectomia radicale per carcinoma 
prostatico ha sempre avuto un ruolo stadiante; tuttavia, a seguito dell’introduzione dello 




La linfoadenectomia per tumore prostatico prevede la rimozione dei linfonodi otturatori, 
iliaci interni ed iliaci esterni; seppur sia ormai una tecnica standardizzata e tecnicamente 
semplice, allunga i tempi chirurgici ed espone il paziente a rischio di lesione a carico 
dei vasi iliaci e del nervo otturatorio, oltre a linforrea post-operatoria e a linfoceli.  
Attualmente, la stadiazione preoperatoria e i fattori prognostici rappresentano i criteri 
fondamentali in grado di predire il rischio di coinvolgimento linfonodale
65
, in quanto sia 
la TC che la RM hanno rivelato una bassa sensibilità in questo scopo: il rischio 
individuale di trovare linfonodi positivi può essere stimato usando nomogrammi 
preoperatori. Le Linee Guida della European Association of Urology raccomandano 
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l’esecuzione della linfoadenectomia pelvica in caso di rischio stimato di positività 
linfonodali maggiore del 5%.  
La rimozione dei linfonodi otturatori, iliaci interni ed esterni è pertanto indicata in 
pazienti con malattia ad alto rischio, in cui il rischio di interessamento linfonodale è 
maggiore del 5%. Invece la linfoadenectomia non è indicata in pazienti con malattia a 
basso rischio (in cui il rischio di interessamento linfonodale è stimato fra lo 0 ed il 4%). 
Questi criteri vengono rispettati anche in caso di prostatectomia laparoscopica (sia 
convenzionale che robot-assistita), sebbene molti centri tendano a riservare l’approccio 
robotico ai pazienti a basso rischio, in quanto la linfoadenectomia laparoscopica può 




























5. COMPLICANZE DELLA PROSTATECTOMIA RADICALE 
Le principali complicanze a lungo termine della prostatectomia radicale sono 
rappresentate dalla stenosi dell’anastomosi vescicouretrale, dall’insorgenza di recidiva 
biochimica, dall’incontinenza urinaria e dalla riduzione della funzione erettile; questi 




 L’obiettivo primario della chirurgia oncologica, sia convenzionale che robot-assistita, è 
in ogni caso quello di ridurre al minimo il rischio di margini positivi e di recidiva della 
malattia; tale rischio sembra essere correlato, oltre che alle caratteristiche cliniche e 
patologiche della neoplasia, alla tecnica chirurgica utilizzata e all’esperienza 
dell’operatore stesso67. 
 Il recupero della continenza urinaria dopo prostatectomia radicale è di fondamentale 
importanza per la qualità di vita dei pazienti; la tecnica robotica, consentendo una 
migliore definizione delle strutture anatomiche, sembra poter garantire un recupero 
della continenza urinaria migliore e più rapido rispetto alla tecnica open
68
.  
Una complicanza frequente della prostatectomia radicale è rappresentata dalla stenosi 
dell’anastomosi vescico-uretrale69; la formazione di tessuto cicatriziale a questo livello 
comporta un incremento del rischio di sintomi delle basse vie urinarie, di ritenzione 
urinaria e di incontinenza, tale da compromettere la qualità della vita del paziente. 
L’incidenza di questa complicanza varia dallo 0,5% al 32%70.  
I fattori predisponenti rimangono scarsamente conosciuti, sebbene le varie tecniche  
chirurgiche giochino un ruolo importante; la preservazione del collo vescicale, proposta 
in alternativa alla resezione convenzionale del collo vescicale con ricostruzione a 
racchetta da tennis, sembra ridurre lo sviluppo di stenosi
71. E’ dimostrato che la 
preservazione del collo vescicale, creando un orifizio di diametro simile a quello 
dell’uretra membranosa, abbassi il rischio di stravaso urinario e quindi di fibrosi 
dell’anastomosi72. La concomitante eversione del collo vescicale può migliorare 
ulteriormente la pervietà dell’anastomosi determinando un migliore adattamento fra la 




Le tecniche di laparoscopia convenzionale e robot-assistita presentano una ridotta 
incidenza di stenosi rispetto alla chirurgia open 
31
. La migliore visualizzazione durante 
il confezionamento dell’anastomosi, la tecnica di sutura continua e una minor perdita 
intraoperatoria di sangue sono le possibili ragioni della differenza di incidenza di 
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stenosi fra tecniche open
74
 e tecniche laparoscopiche
75
. Ci sono altri fattori, quali 
obesità, età, fumo e patologie croniche come diabete mellito, cardiopatia coronarica ed 
ipertensione arteriosa che incrementano il rischio di stenosi anastomotica
76
. In 
particolare, Borboroglu et al
77
 hanno ipotizzato che patologie a carico del microcircolo 
in pazienti con comorbidità vascolari possano favorire la comparsa di stenosi 
compromettendo la guarigione dell’anastomosi.  
Lo sviluppo di stenosi dell’anastomosi vescico-uretrale non è quindi dovuto ad un 
singolo fattore, ma è il risultato di un’interazione complessa fra caratteristiche del 
paziente e fattori tecnici. Comunque, la realizzazione di un’anastomosi priva di tensione 
e a tenuta d’acqua con una buona apposizione delle mucose e una minima 




Il restringimento causato dalla stenosi può causare aumento della frequenze e urgenza 
minzionale, mitto debole, svuotamento incompleto e, in casi gravi, ritenzione urinaria.  
Nonostante gli effetti ostruttivi della stenosi, può insorgere anche incontinenza urinaria. 
Il tessuto fibrotico può infatti compromettere la funzione dello sfintere, mentre la 
ritenzione urinaria può comportare iscuria paradossa
78
. I pazienti con stenosi 
anastomotiche hanno una probabilità di richiedere l’utilizzo di pad e di essere 
incontinenti superiore ai pazienti senza stenosi. L’ostruzione dell’efflusso vescicale, 
causata dalla stenosi, può aggravare i sintomi di una vescica iperattiva, peggiorando i 
sintomi di incontinenza da urgenza. Inoltre è stato proposto da Giannarini et al
79
 che la 
stenosi, determinando un irrigidimento della regione anastomotica, riduca la capacità 
dello sfintere esterno, anche se preservato, di chiudere efficientemente l’efflusso 
vescicale.   
La reale incidenza di incontinenza urinaria post-prostatectomia radicale è difficile 
80
da 
stabilire, per la mancanza di una definizione universalmente accettata della condizione 
di continenza: secondo le linee guida della European Association of Urology, la 
definizione di continenza urinaria post-prostatectomia radicale include il controllo totale 
senza perdite né utilizzo di pad, la perdita di alcune gocce di urina senza l’utilizzo di 
pad, l’utilizzo di un pad di “sicurezza” al giorno81.  
L’eziologia dell’incontinenza persistente post-prostatectomia è multifattoriale: deficit 
sfinterico, anomalie vescicali, iperattività del detrusore o ridotta compliance vescicale, e 
alterata contrattilità del detrusore possono essere i meccanismi responsabili. Studi 
recenti sembrano dimostrare che l’incontinenza post-prostatectomia sia causata 
principalmente da deficit dello sfintere: Ficazzola et al
82
 hanno riportato che 
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l’incontinenza post-prostatectomia si associa a deficit dello sfintere interno nella 
stragrande maggioranza dei pazienti, mentre solo raramente la disfunzione vescicale ne 
è la causa isolata. Infatti, la presenza di sintomi da incontinenza da sforzo predice un 
deficit dello sfintere interno dimostrabile all’esame urodinamico, mentre l’incontinenza 
da urgenza non è affidabile nel predire l’incontinenza per disfunzione vescicale.  
Sono stati individuati diversi fattori predittivi pre-operatori, quali età del paziente 
maggiore di 65 anni, volume prostatico maggiore di 50 cc
83
, indice di massa corporea 
(BMI) maggiore di 30 kg/m2, lunghezza dell’uretra membranosa e ASA Score84; in 
particolare, il rischio di incontinenza post-prostatectomia radicale è direttamente 
proporzionale all’età del paziente, al volume prostatico, al BMI e all’ASA Score, 
mentre è inversamente proporzionale alla lunghezza dell’uretra membranosa.  
L’incidenza di incontinenza è inoltre correlata alla tecnica chirurgica: una rassegna del 
2010 riporta un tasso di continenza, definita come utilizzo di nessun assorbente o 
utilizzo di un assorbente di sicurezza, a 12 mesi dall’intervento del 79% in caso di 
prostatectomia retropubica open, dell’84,8% in caso di prostatectomia laparoscopica e 
del 92% in caso di prostatectomia robot-assistita
85. Nell’ambito della chirurgia robotica, 
altri fattori sono rappresentati dall’esperienza del chirurgo, dalla preservazione del collo 
vescicale e dalla tecnica di ricostruzione (anteriore o posteriore)
86
; in particolare la 
ricostruzione muscolofasciale posteriore sembra offrire un lieve vantaggio in termini di 
recupero di continenza urinaria ad un mese dall’intervento87. Un importante fattore 
predittivo indipendente di recupero della continenza a breve termine è rappresentato 
dalla durata della cateterizzazione
88
.  
Una forma particolare di incontinenza è rappresentata dalla climacturia o Orgasm 
Associated Incontinence (OAI)
89
: può essere osservata nei pazienti che preservano la 
funzione sessuale dopo prostatectomia radicale o cistectomia con ricostruzione di una 
neovescica
90; ha un’incidenza variabile fra il 15,7% ed il 93%91. Secondo Manassero et 
al
92
 questa complicanza è indirettamente associata con una ridotta lunghezza dell’uretra 
nella regione sfinterica ed è correlata ad un tempo di recupero della continenza urinaria 
prolungato. 
Anche la disfunzione erettile rappresenta una complicanza attendibile dopo 
prostatectomia radicale. Tale complicanza, in caso di chirurgia nerve sparing, è 
temporanea e dopo un periodo più o meno lungo, abbiamo un buon recupero della 
attività sessuale: la ripresa della attività sessuale si attesta in una percentuale molto 
variabile compresa dal 30 al 80%
93
. Questo periodo dipende da molte variabili, in primo 
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luogo dall’esperienza del chirurgo che effettua l’intervento e dalla tecnica chirurgica 
utilizzata, dall’età del paziente, dalle comorbidità pre-esistenti e dalla compliance del 
paziente a seguire la terapia riabilitativa
22
. 
Il principale meccanismo fisiopatologico nella disfunzione erettile dopo chirurgia 
pelvica va ricercato sicuramente nel danno nervoso transitorio, meglio definito come 
neuroprassia. Questo danno può verificarsi in quattro tempi della prostatectomia 
radicale: nel momento della dissezione dell’uretra, durante lo scollamento dei peduncoli 
laterali o della base della prostata e alla dissezione delle vescicole seminali. Il trauma 
nervoso può essere di tipo termico (diatermocoagulazione), meccanico (legatura o 
sezione dei nervi) o ischemico vascolare. La pianificazione preoperatoria prendendo in 
considerazione tutte queste variabili permette di decidere quale grado di risparmio del 
fascio neurovascolare possa essere effettuato
94
. Anche il fatto di poter intraprendere un 
intervento nerve-sparing mono o bilaterale può modificare la possibilità di recuperare 
l’erezione95, così come eseguire una tecnica chirurgica intra o extrafasciale96. Tutto 
questo dimostra il concetto che maggiore è la quantità di tessuto nervoso preservato, 
maggiore sarà la probabilità di un rapido recupero spontaneo dell’erezione ed una 
migliore risposta alle terapie orali della disfunzione erettile. 
Il principale obiettivo della terapia riabilitativa dopo prostatectomia radicale è 
rappresentato dal recupero della funzionalità sessuale, ma è stato anche dimostrato un 
cambiamento dell’orgasmo97 dopo tale chirurgia che permane in modo perenne e 
modifica ugualmente la qualità di vita dei pazienti anche se abbiamo un recupero 
dell’erezione98. L’alterazione dell’orgasmo ed in particolar modo la sua assenza, è stato 
associato ad una riduzione emozionale e fisica
99
 del paziente fino ad arrivare ad una 
difficile vita di coppia con il conseguente sviluppo di depressione
100
. Bernas et al hanno 
dimostrato mediante l’utilizzo di questionari che circa il 74% dei pazienti sottoposti a 
prostatectomia radicale manifestano un calo dell’intensità dell’orgasmo e circa il 14% 
un dolore all’orgasmo (disorgasmia)91. 
La base fisiopatologia di questo processo sembra risiedere nella chiusura del collo 
vescicale che avviene in contemporanea all’orgasmo; nei pazienti sottoposti a 
prostatectomia abbiamo uno spasmo dell’anastomosi vescica-uretrale  e del pavimento 
pelvico che causa disorgasmia, dolore testicolare e penieno 
101
. Non bisogna tuttavia 
sottovalutare il fatto che l’anorgasmia e il calo dell’intensità dell’orgasmo può avere 
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anche una probabile origine psicologica e nei pazienti con diagnosi di carcinoma 
prostatico. 
Il trattamento della disfunzione erettile iatrogena chirurgica segue quelle che sono le 
linee guida per la terapia delle altre forme di disfunzione erettile 
102
.  
La prima opzione terapeutica prevede infatti l’utilizzo degli inibitori delle 
fosfodiesterasi-5  (PDE5-I)
103
. Queste molecole (Sildenafil, Tadalafil o Vardenafil) sono 
degli analoghi non idrolizzabili della 3’,5’-guanosin monofosfato ciclica (cGMP) 
prodotto dal sistema dell’ossido nitrico sintetasi. Il loro effetto si esplicita sul muscolo 
liscio cavernoso andando a competere con il recettore delle fosfodiesterasi-5, enzimi 
responsabili della trasformazione del cGMP a 5’-guanosin monofosfato (GMP); 
l’attivazione da parte della proteinchinasi cGMP-specifica causa la fosforilazione e 
l’inattivazione della chinasi della catena leggera della miosina. Questo porta perciò a un 
rilasciamento del muscolo liscio e il conseguente aumento del flusso sanguigno 
arterioso determinando cosi la tumescenza peniena
104
. 
L’efficacia delle PDE5-I dipende quindi dall’integrità del sistema dell’ossido nitrico 
sintetasi (NOS) nella produzione del cGMP. Le malattie caratterizzate da un  deficit del 
NOS come il diabete mellito, l’aterosclerosi ma anche la denervazione del tessuto 
erettile che si può verificare in seguito a chirurgia pelvica maggiore, inducono una 
disfunzione erettile. Montorsi et al hanno infatti dimostrato che nei pazienti sottoposti a 
prostatectomia radicale nerve sparing bilaterale a distanza di 12-18 mesi dall’intervento 
e con un utilizzo cronico di Tadalafl(20 mg per 3 volte a settimana), si ha una erezione 
valida da permettere una penetrazione ottimale nel 54 % dei pazienti ed una tumescenza 
peniena in oltre il  70% dei pazienti
105. L’utilizzo di questi farmaci è controindicato in 
modo relativo nei pazienti che hanno angina pectoris instabile, infarto del miocardio 
recente, aritmie severe e pressione arteriosa bassa. L’unica controindicazione 
all’utilizzo delle PDE5-I è rappresentato dall’utilizzo dei nitrati in terapia cronica in 
quanto possono provocare un ulteriore effetto vasodilatante con marcata riduzione della 
pressione arteriosa fino alla lipotimia e alla riduzione del flusso coronario con 
conseguente ischemia cardiaca. 
I sintomi avversi più comuni nell’utilizzo di questi farmaci vanno da sintomi minori, 
come mal di testa, iperemia facciale ed oculare, congestione nasale, mialgia e dolore 
alla schiena che si verificano nel 20 % dei casi, a sintomi maggiori più gravi quali 
perdita acuta dell’udito e la neurite ischemica del nervo ottico. 
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In caso d’insuccesso della terapia orale o per eccessivi disturbi avversi dalle PDE5-I, si 
può eseguire l’iniezione intracavernosa di farmaci vasodilatanti. Prima si usavano una 
miscela di papaverina e fentolamina mentre oggi si utilizzano le prostaglandine come 
terapia iniettiva intracavernosa. Questa terapia, però, si associa a dolore penieno e 
sviluppo di noduli nella sede dell’iniezione fino alla possibilità di indurre un priapismo. 
Tutto ciò comporta una scarsa compliance del paziente a tale terapia e spesso il dolore 
penieno rappresenta il motivo principale del drop-out terapeutico. 
In caso d’insuccesso della terapia orale con PDE5-I o della terapia iniettiva 


























6. CONFRONTO FRA LE TECNICHE CHIRURGICHE 
Dalle prime descrizioni di prostatectomia perineale open nel 1905 da Hugh Hampton 
Young
106
 e di prostatectomia radicale retropubica nel 1945 da Terence Millin
107
, ci sono 
stati nuovi parametri chirurgici, una migliore conoscenza anatomica
25
 e nuove tecniche 
nel trattamento chirurgico del cancro alla prostata. Nonostante la controversia sul 
bisogno di trattare chirurgicamente il cancro alla prostata, sulla necessità dell'intervento, 
su quale approccio chirurgico sia il migliore, si può dire che il tempo porta alla 
competenza indipendentemente dal metodo. Come la prostatectomia radicale 
retropubica è stata sviluppata da Millin (1945)
107
 per Walsh (1983)
23
, cosi la 
prostatectomia radicale laparoscopica è stata sviluppata da Schuessler (1992) per 
Guillonneau (2000)
108





. Diversi editoriali recenti hanno concluso che è l'esperienza 
del chirurgo che determina l'esito dell’intervento e solo in parte l'approccio chirurgico 
prescelto
110
. La letteratura pubblicata abbonda con le relazioni delle virtù della 
prostatectomia radicale robot assistita rispetto alla prostatectomia radicale laparoscopica 
e prostatectomia radicale retropubica, ma la qualità delle prove nel 2009 è stata definita 
“bassa”2. Era lecito ritenere che sia la prostatectomia radicale robot assistita che la 
prostatectomia radicale laparoscopica contribuivano a diminuire i tassi di perdita e di 
trasfusione di sangue stimata, ma forse questo era più una conseguenza benefica del 
pneumoperitoneo, piuttosto che un miglioramento della capacità chirurgica di 
raggiungere l’emostasi offerta dalla chirurgia mini invasiva. Valutando l’outcome dopo 
prostatectomia radicale non vi era alcuna prova che prostatectomia radicale robot 
assistita fosse meglio della prostatectomia radicale retropubica, ma vi era un 
suggerimento che la prostatectomia radicale robot assistita potesse essere superiore alla 
prostatectomia radicale laparoscopica
111
. Una review realizzata da Kang et al.
112
 nel 
2010 ritenne che la letteratura pubblicata fino a quel momento si fosse limitata a studi 
osservazionali di bassa qualità metodologica. Questi misero in discussione la relativa 
superiorità della prostatectomia radicale robot assistita rispetto agli altri approcci 
chirurgici. 
Naturalmente, come c’erano i sostenitori della prostatectomia laparoscopica robot 
assistita, esisteva anche un profondo scetticismo che  si basava su diversi fattori, come  
il costo esorbitante
113
 e l'influenza del marketing,  che portavano a un aumento delle 
insoddisfazioni
114





Nonostante tutto questo, i fatti parlano da soli. Negli Stati Uniti, nel 2007, 79875 
prostatectomie laparoscopiche robot assistite sono state effettuate, pari al 60-70% di 
tutte le prostatectomie radicali
116
. I provati benefici della chirurgia mini-invasiva 
insieme alla difficoltà di stabilire la prostatectomia laparoscopica come il gold standard 
nel trattamento chirurgico per il tumore della prostata localizzato hanno fatto si che 
questa straordinaria espansione della robotica avvenisse. 
Nel 2010 un’altra review pubblicata da Rocco evidenziò che l’approccio retropubico, 
laparoscopico e laparoscopico robot assistito sono opzioni di sicurezza per il trattamento 
dei pazienti con carcinoma prostatico localizzato; confermò che l’approccio 
laparoscopico e l’approccio robot assistito sono associati a una diminuzione della 
perdita di sangue e del rischio di trasfusione rispetto all’approccio retropubico; mostrò 
inoltre una percentuale maggiore di continenza dopo l’approccio laparoscopico robot 
assistito rispetto alle altre due tecniche: il tasso di continenza, definita come utilizzo di 
nessun assorbente o utilizzo di un assorbente di sicurezza, a 12 mesi dall’intervento era 
del 79% in caso di prostatectomia retropubica open, dell’84,8% in caso di 
prostatectomia laparoscopica e del 92% in caso di prostatectomia robot-assistita  
Nonostante ciò anche in questa review è segnalata la mancanza di studi randomizzati e 
studi con  follow up a lunga durata che mettano a confronto i tre approcci e che 















7 SCOPO DELLO STUDIO 
Una coorte di 230 pazienti sottoposti a chirurgia robotica presso le unità operative di 
Urologia 1 e 2 dell’Azienda Ospedaliera Universitaria Pisana sono stati 
consecutivamente arruolati nello studio per il periodo compreso fra febbraio 2009 e 
aprile 2016. Il disegno dello studio, di tipo osservazionale retrospettivo caso-
controllo ha quale end point principale la valutazione dell’efficacia della tecnica 
ricostruttiva di Rocco precedentemente descritta nel miglioramento della continenza 
urinaria post-operatoria. In quest’ambito sono stati presi in considerazione una serie 
di parametri aggiuntivi relativi alle caratteristiche dei pazienti, a quelle della 
patologia, al volume prostatico, e alle modalità di dissezione utilizzate nella 
procedura chirurgica. 
 End points secondari dello studio sono costituiti dalla valutazione dell’efficacia 
della tecnica nerve-sparing nel mantenimento della funzione sessuale e l‘analisi della 

















8 MATERIALI E METODI 
8.1 ARRUOLAMENTO DEI PAZIENTI 
Dei 230 pazienti sottoposti a prostatectomia radicale laparoscopica robot assistita 
(RALP) 105 pazienti hanno subito hanno subito una prostatectomia radicale 
laparoscopica robot assistita e anastomosi vescico-uretrale secondo Van Velthoven 
supportata dal punto di Rocco (gruppo “rocco si”) e 125 pazienti hanno subito lo 
stesso intervento con l’anastomosi vescico-uretrale secondo Van Velthoven senza il 
punto di Rocco (gruppo “Rocco no”.)  
 Tutti i 230 pazienti sono stati operati da 2 singoli chirurghi per ognuno dei due 
gruppi: in conseguenza di ciò la variabilità soggettiva relativa al diverso operatore si 
riduce in maniera considerevole. 
Sono stati recuperati i documenti sanitari elettronici e cartacei dei 230 pazienti previa 
preparazione di un questionario utile a soddisfare tutte le indagini necessarie al 
raggiungimento degli end points. 
 
8.2 QUESTIONARIO 
Una volta ottenuti i numeri telefonici, i pazienti sono stati sottoposti a recall telefonico 
da un solo operatore. 
I pazienti sono stati interrogati con le seguenti domande suddivise per ambito 
d’indagine: 
Analisi continenza 
-Quali disturbi urinari presentava prima della chirurgia? 
-Ha effettuato altra chirurgia prostatica prima o dopo l’intervento? 
-Dopo la rimozione del catetere vescicale alla prostatectomia radicale ha ottenuto una 
continenza immediata? 
-Se no, dopo quanti giorni? 
-Attualmente è continente? 
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-Quanti pannolini usa nelle 24 ore? Li ha mai pesati? Se sì, a quanto ammonta il peso 
giornaliero rispetto al peso del solo pannolino? 
-Ha fatto terapia riabilitativa per il recupero della continenza? 
-Se sì, quale fra elettrostimolazione, biofeedback, fisiochinesiterapia? 
-Ha fatto terapia farmacologica per l’incontinenza? 
-Ha fatto visite di controllo per l’incontinenza dopo la chirurgia? 
-Ha fatto altri interventi chirurgici dopo la prostatectomia? 
-Ha subito manovre strumentali quali cistoscopia, uretroscopia, dilatazione uretrale? 
-Se sì, quale di questi? E quante volte? 
-Ha effettuato uretrocistografia di controllo dopo la prostatectomia?  
-Quante volte? 
-Che cosa è emerso dall’esame? 
-Ha un getto “debole” alla minzione? 
-Si alza la notte per urinare? 
Analisi oncologica 
-Ha sempre controllato il PSA totale? 
-Dopo quanto tempo dall’intervento chirurgico ha osservato un innalzamento del 
valore rispetto a quello ottenuto nell’immediato post operatorio? 
-Qual è il valore attuale del suo PSA? 
-Ha mai fatto uso di terapie integrative quali radioterapia o terapia ormonale? 
-Se sì, quali e da quanto tempo? 
-Se sì, il valore del suo PSA è attualmente basso? 
Analisi status erettivo 
-Ha subito una chirurgia con risparmio dei nervi erettivi? 
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-Ha recuperato l’erezione spontaneamente dopo l’intervento? 
-Ha mantenuto il desiderio sessuale dopo la chirurgia? 
-Ha mai utilizzato farmaci inibitori delle PDE5 (Viagra, Cialis, Levitra, Spedra)? 
-Ha mai utilizzato iniezioni locali di PGE? 
-Ha mai considerato l’impianto di protesi peniene? 
-Per quanto tempo ha utilizzato farmaci per l’erezione? 
-Quanto tempo dopo la chirurgia ha iniziato ad assumerli? 
-Li ha assunti ininterrottamente o ha effettuato cicli di terapia? 
-Con quale frequenza settimanale? 
-Quando ha sospeso la loro assunzione, o in alternativa, quando è passato ad altri 
farmaci? 
-Se passato ad altri farmaci quali? 
-Qual è il risultato di uso di questi ultimi farmaci? 
-Ha mai avuto disturbi dell’orgasmo come dolore o fastidi genitali? 













Hanno risposto al questionario 81 pazienti del gruppo “rocco si” e 93 pazienti del 
gruppo “rocco no”, per un totale di 174 pazienti. 
Altri 56 pazienti sono stati considerati drop out al recall telefonico, di cui 24 facenti 
parte del gruppo “rocco si” e 32 del gruppo “rocco no”. Tra questi 56  pazienti 5 sono 
deceduti per patologia non correlata e 51 (21 dei “rocco si”, 30 dei “rocco no”) non 
hanno aderito all’intervista telefonica. 
Tabella n°1: selezione dei pazienti dello studio4 
L’età mediana dei 230 pazienti inizialmente selezionati nello studio era 69 anni ± 6,91 
DS con un BMI mediano (Kg/m²) di 26,31 ± 3,19 DS. 
8.4 ANALISI DEI DATI 
Tutti i dati sono stati raccolti in fogli Excel e analizzati con calcolo della mediana e 





 ROCCO SI ROCCO NO TOTALE 
PAZIENTI ARRUOLATI 105 125 230 
PAZIENTI RISPONDENTI AL 
RECALL TELEFONICO 
81 93 174 
DROP OUT AL RECALL 
 Pazienti deceduti per cause non  
correlate 
 Pazienti che hanno rifiutato 
l’intervista telefonica 













CARATTERISTICHE PREOPERATORIE DEI PAZIENTI ARRUOLATI 
 La variabilità del periodo di follow-up va da 6 mesi a 8 anni con una mediana di 23 
± 17,44 mesi per il gruppo “rocco si” e 30 ± 22,15 mesi nel gruppo “rocco no”. Fra i 
due gruppi di pazienti (“rocco si”, “rocco no”) non esistevano differenze 
statisticamente significative per quanto concerne la distribuzione nelle diverse fasce 
di PSA (minore di 10, compreso tra 10 e 20 e maggiore di 20) né fra i due gruppi 
stessi. Al contrario erano rilevabili differenze statisticamente significative sia nel 
Gleason preoperatorio, distribuito secondo classi diverse di rischio (low, 
intermediate e high) fra i 2 gruppi (p=0,03) che nella comparazione della volumetria 
prostatica. 




 ROCCO SI ROCCO NO p VALUE 
PSA preoperatorio   0,08 
<10 85,91% 72,22%  
10>x<20 14,08% 25%  
>20 0% 2,77%  
Gleason preoperatorio   0,03 
Low risk 81,39% 72,91%  
Intermediate risk 13,96% 19,79%  
High risk 4,65% 7,29%  
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Nel gruppo “rocco no” il numero dei pazienti con prostata inferiore a 40 cc era 
sensibilmente maggiore rispetto al gruppo di confronto (p=0,001): significa che il 
rischio di una dissezione meno conservativa risulta essere maggiore nel gruppo “rocco 
si” piuttosto che nel gruppo “rocco no”117. 
 ROCCO SI ROCCO NO p VALUE 
Volume prostatico preoperatorio   0,001 
<40 cc 4,7% 19,2%  
>40 cc 95,3% 80,8%  
Tabella n°3: volume prostatico dei pazienti 
CARATTERISTICHE PATOLOGICHE DEI PAZIENTI ARRUOLATI 
A dispetto di quanto rilevato nell’analisi della volumetria prostatica, l’86,66% dei 
pazienti del gruppo “rocco si” avevano una patologia organo confinata senza 
infiltrazione capsulare (pT1-pT2) rispetto al 74,4 % del gruppo “rocco no”, con 
significatività statistica (p=0,02).Analogamente solo il 13,33% dei pazienti del gruppo 
“rocco si” aveva una stadiazione patologica T3, rispetto al 25,6% dell'altro gruppo. Non 
è riscontrabile nessuna differenza statisticamente significativa nella distribuzione del 
Gleason patologico fra i due gruppi (p=0,77). 
 ROCCO SI ROCCO NO p VALUE 
Stadio patologico   0,02 
T1-T2 86,66% 74,4%  
T3 13,33% 25,6%  
Gleason patologico    
Low risk 48,57% 44% 0,77 
Intermediate risk 38,09% 40,8%  
High risk 13,33% 15,2%  
Tabella n°4:stadiazione e gradazione dei pazienti 
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VALUTAZIONE DELLA CONTINENZA 
Trattandosi di un analisi retrospettiva caso controllo che utilizza un recall telefonico, 
nessuno dei pazienti è stato sottoposto a imaging diagnostico o studio funzionale della 
bassa via escretrice urinaria, bensì il dato è stato estrapolato semplicemente dalle 
risposte ottenute dai singoli pazienti. 
Successivamente alla rimozione del catetere vescicale nel periodo post operatorio il 
69,13% dei soggetti nei quali era stata praticata un’anastomosi con punto di rocco 
presentavano una continenza urinaria totale senza necessità d’uso di presidi medico 
chirurgici. Comparativamente il 48,38% dei pazienti del gruppo “rocco no” riferiva 
perfetta continenza (p=0,003). Inoltre circa il 23,45% e il 31,18% rispettivamente del 
gruppo “rocco si” e “rocco no” utilizzavano un semplice salvaslip di protezione 
configurando una continenza pressoché completa del 92,58% nel gruppo “rocco si” e 
del 79,56% del gruppo “rocco no”. 
Una piccola percentuale dei pazienti (7,39% del gruppo “rocco si” e 20,42% del gruppo 
“rocco no”) mantiene attualmente un’incontinenza moderata severa con necessità 
costante e permanente di presidi medico chirurgici. 
Valutazione continenza ROCCO SI ROCCO NO 
No pads (%) 69,13 48,38 
Salvaslip protezione (%) 23,45 31,18 
Incontinenza moderata-severa (%) 2,46 5,37 
Incontinenza severa (%) 4,93 15,05 
Continenza socialmente accettabile (%) 
(No pad + salvaslip) 
92,58 86,01 






PROGRESSIONE DI MALATTIA 
L’obiettivo primario della chirurgia oncologica, sia convenzionale che robot-assistita, è 
quello di ridurre al minimo il rischio di margini positivi e di recidiva della malattia; tale 
rischio sembra essere correlato, oltre che alle caratteristiche cliniche e patologiche della 
neoplasia, alla tecnica chirurgica utilizzata e all’esperienza dell’operatore stesso. Tutti i 
nostri pazienti avevano margini chirurgici negativi. 
Alcuni pazienti (2,46% dei “rocco si” e 1,07% dei “rocco no”) mostravano una 
persistenza di malattia con livelli continuativamente elevati di PSA nell’immediato 
post-operatorio. 
La progressione biochimica di malattia, considerata come il reperimento di almeno due 
volte consecutive di un valore di PSA superiore a 0,2 ng/ml nel corso dei controlli 
trimestrali previsti per il paziente, è stata individuata nel 29,62% dei pazienti “rocco si” 
e nel 49,46% dei pazienti “rocco no” (p=0,01). Al contrario il 67,9% del gruppo “rocco 
si” rispetto al 49,46% del gruppo “rocco no” hanno beneficiato di un controllo di 
malattia mediante la sola chirurgia. 
Per i pazienti in progressione di malattia la radioterapia post-operatoria è stata scelta 
come opzione terapeutica nel 18,5% dei pazienti “rocco si” e nel 30% dei “rocco no”. 
Al contrario, la terapia ormonale post-operatoria è stata utilizzata spesso in aggiunta alla 
radioterapia nei pazienti “High risk” nel 2,4% del gruppo “rocco si” e nell’8,60% del 
gruppo “rocco no 
 ROCCO  SI ROCCO NO p VALUE 
PSA attuale dopo mesi di 
follow-up mediana ±DS 
23 ± 17,4  30 ±22,15  
Persistenza di malattia 
nell’immediato post operatorio 
2,46% 1,07%  
Progressione biochimica 29,62% 49,46% p=0,01 
Controllo di malattia con sola 
chirurgia 
67,9% 49,46%  











T1-T2 11,11% 15%  
T3 7,4% 15%  
Terapia ormonale post-
operatoria 
2,40% 8,60% p=0,74 
T1-T2 1,2% 5,3%  
T3 1,2% 3,2%  
Tabella n°7:valutazione dei trattamenti post operatori. 
CHIRURGIA NERVE-SPARING E POTENZA SESSUALE PREOPERATORIA 
Dei 174 pazienti rispondenti al questionario, 166 (95,4%) riferivano un’attività sessuale 
regolare preoperatoria. Fra questi ultimi 88 sono stati trattati con chirurgia nerve-
sparing finalizzata al mantenimento della funzione sessuale. 
Tutti i pazienti risultavano sessualmente attivi nel post operatorio. Tra questi il 15,9 % 
non aveva seguito alcuna terapia farmacologia, ulteriori 5,6% aveva seguito solo 2 mesi 
di terapia riabilitativa orale ma ben il 67,04 % aveva necessità di terapia farmacologica 
orale continuativa. 
Attività sessuale preoperatoria 166/174 
(95,4%) 
Tecnica nerve-sparing 88 /174 (67,81%) 
Pazienti sessualmente attivi nel post-operatorio 100  % 
                 -senza terapia farmacologica 15,9 % 
                 -con 2 mesi di terapia farmacologica orale    5,6 % 
                 -con terapia farmacologica orale continuativa 67,04% 
Tabella n°8: attività sessuale pre e post operatoria   
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Nella valutazione complessiva dei pazienti sottoposti a terapia farmacologica di tipo 
protesico per il recupero dell’attività sessuale 101 di essi (58,04%) effettuavano terapia 
orale a base di PDE5i mentre solo 15 (8,6%) una terapia iniettiva a base di PGE1. Solo 
un paziente su 174 aveva scelto la soluzione della protesi peniena con impianto 
definitivo mentre il  32,75% dei pazienti aveva preferito alcun tipo di terapia farmaco 
protesica per perdita di interesse verso l’attività sessuale. Da segnalare come il numero 
dei pazienti in progressione biochimica e in terapia farmacologica protesica orale sia 
ben più basso(solo il 3,44% rispetto al 10,34%) di quello dei pazienti che non hanno 




pazienti in terapia 
protesica 
rispondenti al recall  
Numero dei 
pazienti rispondenti 




biochimica  in terapia 
protesica ininterrotta 
Terapia orale 58,04% 101 3,44% 
Terapia  con 
PGE1 
8,6% 15 0% 
Protesi peniena 0,5% 1 0% 
Nessuna 
terapia 
32,75% 57 10,34% 











La prostatectomia radicale rappresenta ancora oggi  una valida opzione nei pazienti che 
hanno una neoplasia prostatica localmente avanzata e una aspettativa di vita superiore a 
10 anni. Tuttavia l’atto chirurgico determina varie complicanze che possono modificare 
la qualità della vita del paziente. Le complicanze più temute dal paziente sono 
l’incontinenza urinaria, che nella forma grave si attesta ad una percentuale del 2-4%,  e 
la disfunzione erettile che in letteratura presenta una incidenza assai variabile e 
compresa fra il 20 ed il 90%. Grazie alle sempre maggiori conoscenze anatomiche ed 
alla introduzione delle tecniche chirurgiche bladder neck preservation, nerve-sparing e 
la ricostruzione posteriore secondo Rocco modificata da Patel è attualmente possibile 
eseguire una prostatectomia robotica raggiungendo i cosiddetti “pentafecta”: 
continenza, funzione erettile, recidiva biochimica, margini chirurgici positivi e la 
mancanza di complicanze precoci.  
Dal nostro studio è emerso che la tecnica di ricostruzione posteriore secondo Rocco 
modificata da Patel ha un impatto significativo sulla continenza a lungo termine, oltre a 
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